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Introduccioén

Radul Carrillo Esper

Unadelaséreas prioritarias de interés parael anestesi6logo es mantener e equili-
brio del medio interno en e periodo perioperatorio.

Paralograr esto, es fundamental el conocimiento del equilibrio hidroelectroli-
ticoy acido base en e entendido de que lacomposicidn corporal esta constituida
en 60% por aguadistribuida en diferentes compartimientosy que siguelos prin-
cipiosdelafisicacon base en e modelo fisicoquimico de Stuart y la€electroneu-
tralidad.

Por lo anterior, el Colegio Mexicano de Anestesiologiay su Comité Editorial
decidieron dedicar un nimero de las Clinicas Mexicanas de Anestesiologia para
tratar |os aspectos fundamentales del balance hidrico, electrolitico y &cido base.
Para esto, convoc6 como Editor Invitado al Dr. Jorge F. Cuenca Dardon, distin-
guido anestesiélogo y miembro de nuestro Colegio que, a paso de los afios, ha
mantenido su entusiasmo por laensefianzay la difusion de la anestesiol ogia. El
Dr. Cuencay su grupo detrabajo eligieron temas de gran trascendenciaparacon-
formar esta nueva Clinica, como son el equilibrio acido—base, lacomposiciony
distribucion delosliquidos corporales, lostrastornos el ectroliticos mas frecuen-
tesy varios capitul os que conforman | os aspectos torales de | as caracteristicas e
indicaciones con base en |a evidencia cientifica actual de cristaloides, coloides
y productos sanguineos.

Cada uno de los capitul os esta bien estructurado y se complementa con cua-
dros, figurasy algoritmos, o quefacilitarasulecturay hardposible unamasfécil
adecuacion ala practica clinica cotidiana de |a anestesiol ogia.
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EI Dr. Cuencay sus colaboradores han cuidado todos los detalles para que este
texto sea de utilidad para todos aquellos que lo lean. Estoy seguro de que este
namero de las Clinicas Mexicanas de Anestesiologia sera texto de consulta obli-
gado para todos los anestesi6logos que deseen profundizar en estos temas.



Prélogo

Jorge F. Cuenca Dardon

El capitulo deliguidosy €electrdlitos, en su actualizacion através de los afios, ha
tenido una modificacion constante desde la mitad del siglo pasado a la época
actual, cadavez y siempre causando controversiasimportantes entodas|as espe-
cialidades médicas, y ésta no es la excepcion.

En esta obra se trata de revisar las concepciones més actualizadas revisadas
extensamente, citando entodo momento |osconceptosprevios, con el fin dedefi-
nir loscambiosy emitir algunosjuiciosparaque el apreciado lector deestaClini-
cadisfrute de unalecturaconcisay puedaverificar los cambios que pudieran ser
recomendados para un manejo siempre actualizado en el paciente en € periodo
perioperatorio.

Xl
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Equilibrio acido—-base

Soffa Jiménez Lomas, L. Lauro Fierro Flores

INTRODUCCION

El metabolismo normal del organismo generaen formacontinuaécidos; sepuede
decir de forma metaférica, que sevive “bgjo laamenazadelos acidos’. Sin em-
bargo, cabe sefialar que se tienen mejores estrategi as bioquimicas paracombatir
laacidosisquee trastorno opuesto, esdecir, laalcalosis. Incluso losrecursosque
empleael cuerpo pararestablecer lahomeostasisen caso de desequilibrio &cido—
base son mas generosos con laacidosis que con su contraparte, como puede ob-
servarse en la curva de disociacion de oxihemoglobina (figura 1-1).

Enlaacidosissedesvialacurvahacialaderecha, lo cual facilitael desprendi-
miento deoxigeno alostejidosenlamicrocircul acion, por o que mejoralaoxige-
nacion tisular. Esta formacion continua de acidos por dia es muy importante
—del orden de 20 000 mmol de &cidos volétiles. La concentracion de iones hi-
drogeno o hidrogeniones (H*) y el pH enlosliquidos corporal es se mantiene muy
bajay dentro de un limite muy estrecho, sobre todo anivel plasmético, queesla
guenosocupa, y eslaque se cuantificahabitual mente mediante ladeterminacion
de gases sanguineos.

Asi, el pH plasmético oscilaentre 7.35y 7.45y la concentracion deiones H*
entre 45y 35 nm/L. De acuerdo con Sorensen, € pH de una solucion se define
como €l logaritmo inverso de la concentracion de H*. El término se deriva del
aleméan y significa“poder o fuerza de los hidrogeniones’.

Lacorrelacion entreel pH y laconcentracion deH* se observaen el cuadro 1-1.
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Figura 1-1. Curva de disociacion de oxihemoglobina.

Se puede apreciar con claridad que un pH mas bajo corresponde aunamayor
concentracion o actividad de H, y viceversa.

El término pH se empleade formamés universal que laconcentracion de H,
debido aquee término pH esunamedicion mésintegral, masfisiol6gicay toma
en cuenta elementos fundamental es en su conservacion, como son |os sistemas
amortiguadores.

Cuadro 1-1. Correlacién entre el pH y la concentracion de H+

pH H+ (nm/L)
6.8 158
6.9 125
7.0 100
7.1 79
7.2 63
7.3 50
7.4 40
7.5 31
7.6 25
7.7 20

7.8 15
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IMPORTANCIA DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Es indispensable conservar un pH normal, o 1o mas cercano alo normal, para
mantener un medio interno saludable y éptimo. El medio interno serefierealos
liquidosy todos sus elementos bioquimicos que “ bafian” alostejidosy lamicro-
circulacion. Basicamente esta constituido por agua, electrdlitosy pH. Esuno de
los sistemas fisi ol 6gi cos mayores que permiten lahomeostasisy, sobretodo, las
siguientes funciones:

1. Curva de disociacidn/asociacién de la oxihemoglobina.
2. Transporte efectivo de oxigeno (O5).

3. Electrofisiologia cardiaca.

4. Neurotransmision.

5. Respuesta a anestésicos, farmacos y hormonas.

6. Actividad enzimética.

REGULACION DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

Laconcentracién de H* compatible con lavidaes muy estrecha; se puede hablar
de cifras aproximadas de 20 a 150 nm/L, esdecir, un pH entre 7.7y 6.8. Lo ante-
rior selogramantener con laexcel enteactividad amortiguadoragradual y progre-
sivapor parte delos elementos plasmaticos, respiratorios, renalesy celulares. En
general todos|ossistemasinician su actividad simultaneamente, aunquelaefica-
cia a corto plazo corresponde a los elementos plasméticos y respiratorios, me-
diante el mangjo deloséacidosvolétiles (PaCO,). A largo plazo toman importan-
cia los elementos renales y celulares, mediante e manejo del bicarbonato
(HCOs), modulando los &cidos no volétiles, como se observa en lafigura 1-2.

ECUACION-PRINCIPIO DE HENDERSON-HASSELBACH.
UN ABORDAJE SENCILLO Y PRACTICO

Si bien es cierto que las aportaciones de losinvestigadores Henderson y Hassel-
bach tienen casi un siglo, siguen tan vigenteshoy como antes. Esto resaltaporque
en los ultimos afios se disefi6 otro enfoque bioguimico (Stewart) del equilibrio
acido—base que no hademostrado en la practica ser superior al clasico delosin-
vestigadores mencionados.
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Exceso de acidos

Amortiguadores

'

'

'

Renales y celulares
HCO,

\

Plasmaticos Respiratorios
H2CO3/HC03 PaCOz
v v
Instantanea Minutos
Figura 1-2.

Horas/dias

Se puede considerar, con baseen el principio de Henderson—Hasselbach y con
finesexclusivamentedidacticos, queel pH esel resultado delafinamanipulacion
dedoscomponentes: un componente metabdlico encabezado por lafunciénrenal
y un componente respiratorio (figura 1-3).

Expresado de otramanera, € pH es €l resultado de unafuncion respiratoriay
unarenal 6ptimas. El representante metabdlico—rena es el bicarbonato (HCO3)
y €l representante respiratorio es el &cido carbonico (H,CO3), que en lapréctica
semide como presion parcial debidxido decarbono (pCO,). Laecuaci dn—princi-
pio quedaria de la siguiente manera:

Componente
metabdlico
(rifion)

HCO;Na

pH

_ pK + logHCOj (rifion)

pCO, (pulmon)

Componente
respiratorio
(pulmén)

H,CO;
(PaCoOy)

\

pH

Figura 1-3.
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LapK es unaconstante para este sistema amortiguador en particular y equivale
a6.1. Porlotanto, el pH eslasumadelapK maslarelaciénlogaritmicadel HCOs
y delapCO,; generamente estarelacién esde 20 a 1. El logaritmo de 20 es 1.3
y asi setiene que &l pH normal es de 7.4. Haciendo las sustituciones correspon-
dientes, la ecuacion queda de la siguiente manera:

6 14 HCO, (18 — 22)
pi=5. 9PCO,x0.03 (0.9 - 1.1

Los valores habituales de la PaCO,, de acuerdo con la alturade la ciudad de
México, son de 30 mmHg, y los del HCO3; son de 20 mEq. El valor delaPaCO,
se multiplica por 0.003, que es el coeficiente de solubilidad plasmati co—tisular
del CO,. Por lo tanto, la ecuacién definitiva (con valores normales) es la si-
guiente:

pH =6.1+ log 2—10
pH=6.1+1.3
pH=7.4

Evidentemente, si se tiene presente e desarrollo de este principio—ecuacion,
es posible adivinar o pronosticar los cambios del pH secundarios a cambios en
el numerador o denominador delaecuacion, como severaen el desequilibrio aci-
do—base.

En el cuadro 1-2 se mencionan algunos logaritmos Utiles.

El organismo siempretrata de mantener unarelacion de alrededor de 20 entre
el numerador (HCO3) y & denominador (PCO,), con lafinalidad de mantener un
pH normal.

Si existe un cambio en el numerador, |os amortiguadores generan un cambio
en el denominador, y viceversa, paramantener lahomeostasis; esto eslo que se
denomina respuesta secundaria 0 compensadora, como podra observarse en €l
abordaje clinico.

Cuadro 1-2.
Relacién HCO4/PaCO, Logaritmo
10 1
15 1.17
20 1.30
25 1.39

30 1.47
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ENFOQUE CLINICO INTEGRAL
DEL DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE

Un enfermo con desequilibrio &cido—base, en cualquier &reahospitalaria, peroen
especia en areascriticas, debe atenderse de formasistematizada. Paraello se su-
giereincluir lossiguientes pasos: interrogatorio y exploracion fisica—de ser po-
sible contar con historia clinica—, gasometria de preferencia arterial y venosa,
electrolitosséricosy cél cul o deanionesno medibles (brechaaniénica); finalmen-
te, debe contarse con laidentificacién del componente primarioy del componen-
te o respuestasecundariadel trastorno acido—base. A continuacién serevisan es-
tos aspectos.

Paso I: historia clinica

Se puede considerar que el paciente con acidosis o a calosistiene unaescasatra-
duccién clinica, lacua se acentlia en los casos agudos, en el perioperatorioy en
el transanestésico, que desaf ortunadamente son situaciones muy frecuentes. Es
aqui donde la experiencia—el llamado “juicio clinico”— sera muy importante
enlasospechade estas situaciones. En general |ossistemas afectadospor el dese-
quilibrio A—B que puedentener traduccion clinicason €l respiratorio, el neurol4-
gicoy €l cardiovascular. A continuacion se mencionan los efectos delaacidosis
(metabdlicalrespiratoria) que pueden tener traduccion clinica.
Efectos adversos de la acidosis:

» Hiperventilacion.

» Fatiga de los musculos respiratorios.

¢ Desviacién aladerechade la curva de disociacion de la oxihemoglobina.
 Contractilidad miocérdica deprimida.
 Hiperactividad simpética.

» Vasodilatacién arteriolar.

* Vasoconstriccion periférica.

» Vasoconstriccién de las arterias pulmonares.
 Incremento de las demandas metabdlicas.

e Resistenciaalainsulina

* Inhibicién de la glucdlisis anaerobia.

* Hipermetabolismo proteico.

e Hipercalemia.

e Apatia, estupor, coma.

Esdecir, en un enfermo con acidosis, ademas de laenfermedad de base, se agre-
garaén signosy sintomas secundarios, debido a sus ef ectos fisiol 6gicos mayores,
gue siempre se buscaran de maneraintencional.
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Enel casodelaacalosis, lossignosy sintomas son alin mas escasosy obede-
cen alosefectos secundarios de éstasobrelos el ectrélitos, como el calcioy el po-
tasio.

Efectos adversos de laacalosis:

 Hipoventilacion-hipoxemia.

* Desviacién alaizquierdadelacurvadeladisociacién de oxihemoglobina.
e Arritmias.

e Disminucién del flujo sanguineo coronario.

e Excitabilidad neuromuscular.

 Contractilidad miocérdica disminuida.

¢ Disminucién de la entrega de oxigeno en lamicrocirculacion.
e Disminucién del flujo sanguineo cerebral.

» Tetania crisis convulsivas, letargo, delirio y estupor.

* Hipoca emia-hipocal cemia.

» Hipomagnesemia—hipofosfatemia.

Sinlugar adudas, €l efecto mas preocupante eslamalaoxigenaciontisular, debi-
do a sus efectos en la curva de oxihemoglobina, que se traducen clinicamente
como hipoperfusion tisular.

Paso Il: gasometria

L a determinacion de gases en sangre arterial y venosa constituye el estandar de
oro para €l diagnéstico del desequilibrio A—B. Para la toma de las muestras se
recomienda una jeringa bafiada con heparinay optar por la arteriaradial, previa
prueba de Allen; para muestras de vena se requiere un catéter central. Una vez
tomada lamuestra se enviainmediatamente a laboratorio y en unos minutos se
tienen losresultados. L osval ores normales paralaalturade laciudad de México
seincluyen en el cuadro 1-3.

Con los resultados de la gasometria se realiza su semiologia, en laque se su-
giere seguir € siguiente orden:

Cuadro 1-3. Valores normales en la ciudad de México

Variable Arteria Vena Unidades
PO, 60 a 80 35a45 mmHg
pH 7.35a7.45 7.32a7.38
PCO, 28 a 32 32a36 mmHg
HCO; 18a22 17a20 mmol/L
Sat O, 90 a 100 60a 70 %

EB £2 £4 mEq/L
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1. Oxigenacion. De acuerdo con los valores de PO, y SatO, existen las si-
guientes posibilidades:
e Hiperoxemia?.
e Normoxemia.
e Hipoxemia |.
2. Estado &cido—base. Mediante laobservacion del pH existen las siguientes
posibilidades:
e Acidosis/acidemia; pH < 7.35
e Eudremiao equilibrio A—B; pH de 7.35 a 7.45.
» Alcaosigacaemia pH > 7.45.
3. Componenterespiratorio. SegunlosresultadosdelapCO, esposible que
se definan:
* Hipercapnia-hipoventilacion; pCO, 1.
» Normocapnia—normoventilacion; pCO, normal.
» Hipocapnia-hiperventilacion; pCO, | .
4. Componentemetabdlico/renal. Aqui sevalorael resultado del HCO; para
determinar:
e Hiperbasemia; HCO; 1.
¢ Normobasemia; HCO3; normal.
e Hipobasemia; HCO; | .

Paso lll: identificacion del componente
primario y la respuesta secundaria

Unavez queserealizalasemiologiadelagasometriay su correlaciénconlaclini-
Ca, existen cuatro trastornos primariosaidentificar, cadauno con su respuesta se-
cundaria correspondiente, como se observa en el cuadro 1-4.

M ediante lacombinacion de pH, pCO, y HCO; se diagnosticael trastorno pri-
mario y se denominan laacidosiso laalcalosis, las cuales se complementan con
€l apelativo de metabdlicao respiratoria. Asimismo, seidentificalarespuestase-
cundariaque genera el organismo paramantener |lahomeostasis, esdecir, un pH

Cuadro 1-4. Trastornos primarios

Trastorno Anormalidad primaria Respuesta secundaria
Acidosis metabdlica Pérdida de HCO4 Hiperventilacion
Ganancia de H*
Alcalosis metabdlica Ganancia de HCO; Hipoventilacién
Pérdida de H*
Acidosis respiratoria Hipoventilacién Retencién de HCO,

Alcalosis respiratoria Hiperventilacion Eliminacién/consumo de HCO,
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lo més cercano alo normal. Cabe sefialar laimportanciade este hecho; por jem-
plo, si setiene unaacidosis 0 acidemia metabdlica:

e pH=7.15.
e HCO;3 =8 mEq.
e PCO,; =20 mmHg.

En esta alteracion o trastorno acido—base laanormalidad primaria es una dismi-
nucién de HCO:s.

La respuesta secundaria en la hiperventilacién, con la consecuente disminu-
cion delapCO, paratratar de mantener estarelacion lo mascercanaa20:1enla
ecuacion de Henderson—Hasselbach, busca que el cambio en el pH no sea tan
brusco, de tal manera que ante un trastorno primario metabdlico la respuesta se-
cundaria es de origen respiratorio, y viceversa.

Esimportante anotar que, si estarespuestasecundariase encuentraenloslimi-
tes esperados, se habla de un trastorno é&cido—base puro, con una adecuada res-
puestasecundaria. Si ho esasi, entonces se hablade un trastorno mixto. A conti-
nuacion se muestran las formulas para calcular la respuesta secundaria (cuadro
1-5).

Cuando no existe unarepuesta secundaria adecuaday éptima es necesario un
soporte organico oportuno alafuncion respiratoriay lafuncidonrenal. Laideaes
restablecer |o més pronto posible el medio interno. En el inciso del andlisisdela
gasometria se colocan los parametros que corresponden a estado &cido—base
propiamente dichos; resulta imperativa su observacion, pues corresponde al
ABC del manejo del enfermo en estado critico; incluso esprioritario sobre el des-
equilibrio A-B.

Los aniones no medibles, o “brecha anidnica’, representan algunos compo-
nentes plasméticos, como proteinas, fosfatos, sulfatos, etc., que habitualmenteno
seregistran o no se cuantifican por las vias técni cas habituales delaboratorio. Su
célculo permite unaclasificacion etiol 6gicamuy practicadelas acidosis metabo-
licas. Su valor siempre es positivo a favor de los cationes y se calculade la si-
guiente manera:

Cuadro 1-5. Férmulas para calcular la respuesta secundaria

Trastorno Respuesta secundaria
Acidosis metabdlica PCO,=(1.5xHCO;) +8
Alcalosis metabdlica PCO, = (0.9 x HCO3) + 9
Acidosis respiratoria PCO,
HCO; = ——==x2.5
10
Alcalosis respiratoria PCO,

HCO, = X 4

10
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Brecha aniénica = (Na*) — (CI-) + (HCO3") (8 a 15 mEqg/L)

Su valor oscilaentre +8 y +15. En € é&rea quirargica, en el transanestésico y en
areas criticas laacidosis es € trastorno mas frecuente, por eso estan importante
realizar este célculo.

ACIDEMIA-ACIDOSIS METABOLICA

Estetrastorno surge como resultado dela pérdidade bases sanguineas, principal-
mente bicarbonato, y por laacumulacion excesivade acidos no volétiles. Esuna
condicion frecuente en el enfermo critico que, en consecuencia, pone en riesgo
lavida del enfermo porque:

1. No funcionan adecuadamente | 0s sistemas enziméti cos.

2. Puedeinterferir conlaelectrofisiologiacardiacay del sistemanervioso cen-
tral.

3. Puede causar desequilibrio electrolitico importante.

4. Puede manifestarse hipertension pulmonar aguda.

5. No hay respuesta de |os receptores autbnomos, se produce un estado de hi-
perventilacion alveolar compensatoriay puede condicionar hipoxemia.

L as principal es consecuencias de laacidemiasevera (pH sanguineo < 7.20) pue-
den ocurrir independientemente de su origen (seametabdlica, respiratoriao mix-
ta). A nivel cardiovascular surgen disminucion del gasto cardiacoy delapresion
arterial, y disminucion del flujo sanguineo renal y hepético. Lapresenciadearrit-
mias es mayor (como fibrilacion ventricular) y larespuesta alas catecolaminas
también se ve atenuada. Existe unamayor resistenciaalainsulinay seinhibela
glucdlisisanaeraobiapor disminucién delaactividad delaenzima6-fosfofructo-
guinasa. Laacidemiafavorecelasalidade potasiodelacéula, conlaconsecuente
hipercalemia. El metabolismoanivel cerebral también seveafectadoy puededar
como resultado un deterioro progresivo que conduce a coma.
Entre las causas mas frecuentes de acidemia metabdlica se encuentran:

1. Insuficienciarenal. No hay eliminacion adecuada de |os productos de de-
secho metabdlico normal, esdecir, hay interrupcion en laexcrecion de H;
el aumento del trabajo respiratorio es la respuesta compensatoria.

2. Cetoacidosis (diabética y alcohdlica, e inanicion). Ocurre como conse-
cuencia de una mala entrada de glucosa en la célula, por |o que se activan
las vias metabdlicas alternativas que como metabolitos producen cuerpos
cetdnicos, que son losque producen lacetoacidosis. En el mecanismo com-
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pensatorio hay unincremento del trabajo respiratorio, caracterizado por hi-
perpnea (respiracion profunda) y taquipnea (respiracion rapida), lo cual se
identifica como respiracion de Kussmaul.

. Acidosisléctica. Cuando lostejidos no disponen de O, (como ocurreen €

estado de choque de cualquier origen), el metabolismo se desviahacialas
vias anaerobias, generando como metabolitos iones lactato e hidrégeno
(4cido lactico), que producen un efecto importante sobre el pH sanguineo.
Laacumul acién de lactato puede disminuir €l volumen minuto cardiaco, el
colapso circulatorio o lahipoxemiagrave, acentuando alin mas el estado de
acidosis metabdlica. El &cido lactico se disipa cuando serestablecen lacir-
culacion, laventilacion y la oxigenacion.

Laacidosissecundariaalamenor excrecion renal muchasvecessedesarrollacon
lentitud, mientras que laacidosis, debido alamayor produccién de &cido (laaci-
dosislacticaolacetoacidosis), puede exceder laexcrecion maximarena eindu-
cir una acidosis de evolucién rgpiday de gran intensidad.

Laacidosis |actica se define como un nivel de lactato mayor de 5 mmol/L y
un pH menor de 7.35. Sumagnitud y evoluciontienenimportanciaen el prondsti-
co, debido a que se asocian directamente con la mortalidad.

Diagndstico

Caracteristicas gasométricas:

pH < 7.35.

pCO; < 25 mmHg.

pO, > 80 mmHg.

HCO; < 15 mEq.

Exceso de bases. negativo.

Seidentifican dos grupos de acidosis metabdlica:

1. Acidosis con brecha aniénica normal. Se presenta por pérdida de bicarbo-

nato através delosrifiones o del intestino, o por aumento delacantidad de
acido y cloro como anién acompafiante. L as causas mas frecuentes de este
trastorno se mencionan a continuacion:
a. Pérdida de bicarbonato por €l tubo gastrointestinal.

e Diarrea

e Derivacion urinaria

» Drengjes abdominales (quirdrgicos o patol 6gicos).
b. Pérdidarenal de bicarbonato.

e Acidosistubular renal.

e |nsuficienciarenal.



12 Clinicadeliquidosy €electrdlitos (Capitulo 1)

Cuadro 1-6.
Causa Anién
Cetoacidosis Acetoacetato—f hidroxibutirato
Acidosis lactica Lactato
Uremia Fosfatos, sulfatos
Toxinas
Etilenglicol Glicolato
Metanol Formato
Sallicilato Sallicilato
Paraldehido

c. Sustancias acidificantes.
* Productos clorados.
2. Acidosis con brechaaniénica aumentada. Se produce s €l anidn que susti-
tuyelapérdidade bicarbonato no esalguno delosmedidosen formaordina-
ria. Las causas més frecuentes se incluyen en el cuadro 1-6.

Tratamiento
El manegjo de este trastorno se encamina a:

1. Controlar los efectos adversos producidos por la acidemia.
2. Restablecer € equilibrio &cido—base.
3. Corregir la causa.

Terapia alcalina

El objetivo es prevenir o revertir los efectos de la acidemia, principa mente los
cardiovasculares.

El alcalinizante més popular es el bicarbonato, aunque su uso es muy contro-
vertido. Su administracion tiene €l objetivo de llevar el pH aun valor “seguro”
dearededor de 7.2; paralograrlo, € bicarbonato plasmético debe alcanzar valo-
resde8al10 mmol/L. Serecomiendaquelaadministracion del farmaco serealice
eninfusiony noenbolo. Si el pH esmenor de 6.9, deben administrarse 100 mEq
de bicarbonato (dosfrascos) y agregarse 20 mEq K Cl en 400 cm3 de solucion sa-
ling, y programar arazon de 200 mL/h. Serecomiendamonitorear deformacon-
tinualos niveles de potasio y calcio sérico. Si en las siguientes dos horas €l pH
no se modifica, se recomiendarepetir ladosis. Si € pH se mantiene entre 6.9y
7, se sugiere combinar 50 mEq de bicarbonato con 20 mEq KCI en 200 cm3 de
solucién salina e infundir en una hora.
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Entrelosefectosadversosdel empleoinadecuado de bicarbonato destacan: hi-
pocalemia, hipocal cemia, acidosis paradojica del liquido cerebroespinal, acido-
sisintracelular, hipoxia, edema cerebral, hipernatremia, hiperosmolaridad, aci-
dosisintracelular y aumento en la produccion de CO,. Otro riesgo a considerar
eslasobrecargahidricaen pacientes con fallacardiacao renal, que se puede pre-
venir o tratar agregando diuréticos al manejo.

Otracomplicacién relacionadacon el tratamiento eslasobreal cal osis o hiper-
alcalosis, que puede resultar por unabuenarespuesta compensatoria, por unate-
rapia con bicarbonato excesiva o por hiperventilacién persistente.

Acidosis lactica

El principal tratamiento es corregir lacausaprincipal (hipovolemia, sepsis, etc.);
tambi én esimportante corregir laacidemia, con lafinalidad de prevenir susefec-
tos. Para estos casos se recomiendalaadministracion de bicarbonato de acuerdo
con el esquema mencionado.

Cetoacidosis diabética

Laadministracion deinsulinay la rehidratacion son la piedra angular para este
tipo de acidemia. La administracién de bicarbonato no es una medida de rutina
para estos casos, debido aque laregeneracién del bicarbonato se dard en cuanto
seblogueelaproduccién de cuerpos cetoni cos, mediante lacorreccion del estado
dehidrataciony lanormalizacion enlas cifras de glucosacon el aporte deinsuli-
na. Sélo en los que padecen acidosis severa (pH < 7.0) se sugiere el empleo de
bicarbonato con el esquema descrito. Las deficiencias de sodio y potasio deben
corregirse.

Cetoacidosis alcoholica

Estasituacion, quetambién puedellevar aun cuadro de acidemiasevera, también
tiende a autolimitarse unavez que el enfermo reinicialatomade alimentosy €
aporte de liquidos, einterrumpe e consumo de alcohol. El aporte de glucosare-
vierte la produccion de cetonas.

Intoxicaciones

En estos casos debe implementarse como prioridad €l ABC especifico. El estado
de acidemiaque progresaaun con laadministracion de bicarbonato debetratarse
con didlisis peritoneal o hemodidlisis.
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ALCALEMIA-ALCALOSIS METABOLICA

Laalcalosis metabolicaes e trastorno menos frecuente del desequilibrio A—B'y
no amenazalavidadeformadirecta. EI mecanismo compensatorio inmediato es
la hipoventilacion alveolar para elevar las cifras de pCO,; esta compensacion
puede ser muy acentuaday causar hipoxemia en un paciente grave.

Etiologia

Entre las causas mas comunes estan las pérdidas excesivas de liquido intestinal
y €l uso detiazidas.

1. Hipocalemia:

a. El intento delosrifionespor mantener el potasio sérico favorecelaexcre-
cion de H.

b. Lareduccion de K+ promueve su salidadel espacio intracelular al extra-
celular, al mismo tiempo que entra en la célula H*, lo cual conduce al
aumento de las bases sanguineas.

En estos casos predominan |as manifestaciones de hipoca emia sobre
las de la alcal osis metabolica

2. Hipocloremia. Cuando €l ion cloruro (Cl-) disminuye, entoncesaumentala
concentracion de HCO3- paramantener el equilibrio eléctrico, € cual esel
principal anion deintercambio renal; cuando se obstaculiza el intercambio
tubular hay pérdidade K+, lo que conduce a hipocalemia. Estasituacion se
presenta cuando ocurren pérdidas gastrointestinales quellevan alapérdida
de &cido clorhidrico, sea por succién géstrica o por vomito.

3. Esteroides. Como respuesta a la retencion de sodio por esteroides hay una
excrecion aceleradade H+ y K+ en los tubul os distales renal es, que origina
un aumento de las bases sanguinesas.

4. Bicarbonato de sodio. Esunasituacion frecuente despuésdelareanimacion
cardiocerebropulmonar y en casos de acidemiametabdlica. Este fenébmeno
tiende a autolimitarse en presencia de una buena funcion renal y valores
normales de K+.

Diagndéstico gasométrico

pH > 7.45.

pCO, > 35 mmHg.

pO, normal o bajo.
HCO;z~ > 22 mEq.

Exceso de bases: positivo.
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Tratamiento

El tratami ento estaencaminado amantener unaadecuadavol emiacon soluciones
salinasy lacorreccion detrastornos el ectroliticos; paramantener valores norma-
lesde K+ serecomiendaadministrarlo en formade cloruro. Deben eliminarselos
factores desencadenantes en la medida de lo posible.

Cuando esnecesario €l uso dediuréticosdurante un tiempo prolongado se pue-
de utilizar acetazolamida paradisminuir laconcentracion de bicarbonato. Lado-
sisrecomendada es de 250 a 375 mg cada 12 a 24 h; esimportante considerar las
pérdidas de potasio y fosfato con este diurético.

Si serequiere el mantenimiento de sondas de succion géstrica, deben reducirse
las pérdidas de &cido gastrico con el empleo de blogueadores de receptores H,
oinhibidoresde H*/K—ATPasa. Debe evitarse el vomito conlaadministracion de
antieméticos.

En enfermos con sobrecargade volumen debe considerarse e tratamiento con
sistema de hemodidlisis continua.

La correccion de la alcalosis aguda esta sujeta més a los riesgos de arritmias
y de depresion respiratoria, aungque algunos autores consideran un pH de 7.6
como valor critico. Cuando eshecesario reducir el pH deformaacel eradasereco-
mienda la administracion de acido clorhidrico por unaviavenosa central, mez-
clado con solucién glucosada a razén de 0.2 mmol/kg/h.

ACIDEMIA-ACIDOSIS RESPIRATORIA

Estaalteracion ocurre siempre que laeliminacion de bioxido de carbono por los
pulmones es menor alaproduccién de éstey el mecanismo compensatorio (pro-
duccién de bicarbonato plasmético) se ve superado. Cuando la hipercapnia es
sostenida, la concentracion de bicarbonato plasmético aumenta como mecanismo
de sobrecompensacidn renal; este proceso se desencadena entre tres 'y cinco dias
y dacomo resultado hi perbasemiahipoclorémica, caracteristicadelahipercapnia
cronica.

Laacidosisrespiratoriaagudaocurre como consecuenciade laobstruccion de
las vias respiratorias altas o bajas, crisis asmética, neumonia o edema pulmonar
agudo, depresion del sistema nervioso central, compromiso respiratorio por le-
sionesneuromuscul aresy restriccion respiratoria(torax inestabl ey neumotorax).
En este tipo de trastornos es frecuente encontrar hipoxemia, que puede llegar a
ser laprincipal causade riesgo paralavida, por lo que el tratamiento principal
esta encaminado al aporte de oxigeno, que no implicala correccion del estado
acido—base; espor ello quelos esfuerzos deben encaminarse aasegurar laviaaé-
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reay arestaurar la oxigenacion. La ventilacion mecanica debeiniciarse en pre-
sencia de apnea, hipoxemia severa o acidosis respiratoria progresiva (presion
parcia de CO, arterial > 80 mmHg).

Lahipercapniaseverapuede ser el resultado de diversas condiciones, entrelas
gue se incluyen enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva, obstruccién de
las vias aéreas superiores, depresion del sistema nervioso central, dafio neuro-
muscular y compromiso delamecanicarespiratoria. Estas situacionespueden ser
unaconsecuenciadeinfecciones, uso defarmacosy térax inestable. Estasaltera-
ciones se acomparian de estado de hipercapnia severa, que en lamayoria de los
casos se asocia con una hipoxemia que puede llegar a ser grave; esta condicion
obligaauntratamiento urgente, no asi lahipercapniay laacidemiapor si mismas.
En cuanto sea posible es necesario tratar lacausa. L os esfuerzos terapéuticos de-
ben estar encaminados aasegurar laviaaéreay arestaurar la oxigenacion. Debe
iniciarse la ventilacion mecanica ante |a presencia de apnea, hipoxemia que no
responde amedidas conservadoras o acidosisrespiratoriaprogresiva(presion ar-
terial de CO, mayor de 80 mmHg).

La hipercapnia cronicaes €l resultado de diversas condiciones, que incluyen
enfermedad pulmonar obstructiva o restrictiva cronica, obstruccion de las vias
aéreas superiores, depresion del sistema nervioso central, compromiso neuro-
muscul ar y torax inestabl e. L adescompensaci 0n respiratoriaen pacientescon es-
tas condiciones cominmente es el resultado de infecciones o del uso de narcoti-
cos, 0 de terapias de oxigeno mal administradas. Laretencién cronicade CO, y
laacidemiapueden provocar un deterioro neurol 6gico que vadesde un estado de
narcosishastael comaconocido como encefal opatiahipercapnica. El tratamiento
vaadepender delacausa, lagravedad y lavel ocidad de progresi6n enlaretencion
deCO,. El tratamiento vigoroso delasinfecciones, laterapiacon broncodil atador
y laremocién de secreciones pueden ser muy Utiles. En estos casos esimportante
evitar el uso deférmacos neurodepresores, asi como revertir losagentesadminis-
trados (principal mente con valores de CO, mayores de 60 mmHg).

Mientrasqueenlosestadosde acidosisrespiratoriaagudalaventilacién meca-
nica temprana es imperante, en 10s procesos crénicos con reserva respiratoria
limitada la ventilacion mecénica se reserva para casos extremos, ante el riesgo
deladificultad para el retiro de este apoyo. Se recomienda un volumen minuto
gue reduzca de forma gradual las cifras de CO, a niveles basales, hasta que la
compensacion por €l rifion seaconsumada. Por el contrario, unareduccion dema-
siado rapidadelosvaloresde CO, arterial conllevael riesgo de que sedesarrolle
al cal osi s poshi percapni ca; estetrastorno mejoracon el aporte de cloro, principal -
mente en forma de sal, y con laadministracion de acetazolamida (de 250 a 375
mg una o dos veces d dia).

El empleo de ventilacion mecénica no invasiva se recomienda para evitar las
posibles complicaciones de laintubacién endotragqueal.
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Mantener elevadoslosvaloresdepresion parcial de CO, arterial dentroderan-
gosseguros se conoce como hipercapniapermisivao hipoventilacion controlada;
dichascifrasraravez excedenlos 80 mmHg, siemprey cuando losvaloresde pH
no sean menores de 7.30. Las contraindicaciones para el uso de la hipercapnia
permisiva incluyen enfermedad cerebrovascular, edema cerebral, hipertension
intracraneal, convulsiones, depresion de la funcién cardiaca, arritmias e hiper-
tension pulmonar severa.

ALCALEMIA-ALCALOSIS RESPIRATORIA

Es el trastorno écido—base mas frecuente y se caracteriza por una disminucion
primariade losvalores de pCO,; puede ocurrir como mecani smo compensatorio
en procesos no morbidos (p. §., € embarazo). En estado agudo es minima la
capacidad renal paracompensar, pues se requieren dedosatresdias paraque ac-
tle el mecanismo deacidificacionrenal. El pH en estoscasosdificilmenterebasa
el valor de 7.55. En el enfermo grave un valor muy bajo de pCO, esindicador de
mal prondstico. El reto esta en diferenciar las alcalosis de tipo respiratorio que
se debe a enfermedades graves, como sepsisy padecimientos pulmonares o del
sistema nervioso central.

Etiologia

1. Respuesta de los quimiorreceptores ala hipoxemia arterial.

2. Entrelas causas patol 6gi cas seincluyen algunas condiciones de hipoxemia
como padecimientos pulmonares, la ventilacion mecanica, etc.

3. Respuesta ventilatoria ala acidosis metabdlica.

4. Disfuncion del sistemanervioso central (estimulacion del centro respirato-
rio). Aqui se pueden englobar el TCE, lasneuroinfecciones, lasepsis, lade-
presion del SNCy lacrisis de ansiedad.

Tratamiento

Como ocurreenlosdemastrastornos, esprioritario atender lacausa. Laalcalosis
respiratoria, incluidalacrénica, no representapor si solaun gran riesgo de salud,
por 1o que no se requiere corregir €l desorden &cido—base, excepto en crisis de
ansiedad o psicosis, donde es hecesario tranquilizar al paciente conversando con
él o administrandole un sedante o antipsicotico; la medida de respirar en cual-
quier sistema cerrado brinda alivio, pero solo a corto plazo. Cuando laalcalosis
respiratoria se sobrepone ala metabdlica, seindicalasedacion, igual que en los
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casosenlosquelahiperventilacion representariesgos sobrelamecanicarespira-
toria, el consumo metabolico y e flujo sanguineo.
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Composicion y distribucion
de los liquidos corporales

Melissa Petula Bernal Reyes, Jorge F. Cuenca Dardén

El conocimiento por parte del anestesi6logo y otros especialistas de la cantidad,
distribucion, composiciény homeostasi sdelosliquidos es de sumaimportancia,
considerando que €l manejo de liquidos durante el periodo perioperatorio en los
pacientes quirdrgicos es una rutina, sobre todo en los que tienen una pérdida
importante de liquidos y sales: deshidratacion, traumatismos y quemaduras, en
guienesen ocasionesserealizaunarestitucién masivadevolumen. Lamayor par-
te de estos conceptosy conoci mientos no son nuevos, yaque e conocimiento de
la fisiologia no se ha maodificado de manera importante en las investigaciones
realizadas alo largo de |os afios.12

El contenido de agua del organismo humano adulto oscilaentre 50 y 60% del
peso corporal total, es decir, aproximadamente 42 L en un adulto. En losrecién
nacidos esde 75 a 77%, en los nifios de 1 a 12 meses de edad es de 65.5% y en
losdelalOafiosdeedad esde61.7%. A partir deestaedad |oscambiossonmini-
moshastalaedad adulta. Antesdelapubertad no existediferenciaen el contenido
del aguaenrelacion con el género, pero apartir de estaedad existe un mayor con-
tenido deaguaen el sexo masculino, debido alosdepdsitosde grasaque aparecen
enlamujer. Cuando el individuo envejece, laproporcion de aguadisminuye alin
mas, conservandose una menor proporcion en la mujer.34

El equilibrio del volumen y la composicion de los liquidos corporales que
constituyen el medio interno se mantiene por lahomeostasis, que en 1932 Can-
non definié como el “conjunto de mecanismos regul adores de la estabilidad del
medio interno”. Si fallalaregulacion, el equilibrio se altera.s

19
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Cuadro 2-1. Distribucién del agua del cuerpo

Compartimiento % del ACT % del peso corporal

Agua intracelular (AIC) 55.0 33.0
Agua extracelular (AEC) (> 40%)

Volumen del plasma (VP) 7.5 4.5

Liquido intersticial 27.5 16.5

Agua de los huesos (inaccesible) 7.5 4.5

Agua transcelular 25 15
Agua corporal total (ACT) 100.0 60.0

El desarrollo de la fisiologia de los fluidos corporales en pediatria tiene una
importanciaespecial. James Gambley Dan Darrow fueron maestros en estasin-
vestigaciones. Gamblefueel primero en describir lanaturalezadelosfluidosex-
tracelulares parala comprensién y aplicacion clinica.®

En & cuadro 2-1 se observa que e aguaes el componente més abundante en
algunos sitios, como en € liquido extracelular (LEC), que constituye entre 93 y
99% de su peso; y enotros, comolapid y el hueso esde 60y hasta20%. El cuerpo
humano contiene varios fluidos o liquidos dentro de ciertos compartimientos es-
pecializadosdel organismo. Basi camente existen dostipos deliquidoso compar-
timientosdel cuerpo, asaber: el liquido extracelular (LEC) y € liquidointracelu-
lar (LIC).7

Existen diferenciasenladistribucién delosliquidosen losdiferentes compar-
timientos de acuerdo con las edades, |0 cual se expresaen el cuadro 2—2, donde
se especifican las diferencias en los pacientes pediatricos.?

LIQUIDO EXTRACELULAR

Esel liquido que se encuentrafueradelascélulasy constituye 20% del peso cor-
poral total (14 L). Losdos compartimientos mas grandes del liquido extracelular
(LEC) son € liquido intersticia y el plasma.#

Cuadro 2-2. Estimacion del tamafio de los compartimientos en nifios

Agua corporal total 0.61 x peso (kg) + 0.251
LEC 0.239 x peso (kg) + 0.325
LIV
RN pretérmino 90 mL/kg-?
RN término 80 a 85 mL/kg-!
3 a 12 meses de edad 75 a 80 mL/kg-1

Mayor de 1 afio de edad 70 a 75 mL/kg-?
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Cuadro 2-3.
Liquido intravascular ler espacio
Liquido intersticial (extracelular) ler espacio
Liquido intracelular 2° espacio
Liquido en cavidades naturales: 3° espacio (cavidades)
Pleura
Peritoneo
Retroperitoneo
Luz intestinal
Liquido que sali6 al exterior del organismo 4° espacio (exterior)

Ademés, hay que asumir que unacuartapartedel LEC seencuentraen el espa-
cio vascular, mientras que lastres cuartas partes que restan ocupan €l espacio in-
tersticial (cuadro 2-3).5

Durante el primer afio delavidael aguaextracelular constituye 47% del agua
corporal total y en el segundo afio disminuyea41%. A partir de entonces hay po-
cas variaciones dela proporcién que se encuentraen el adulto. El volumen plas-
maético representa alrededor de 7.5% del aguatotal, con variaciones de 34 a 58
mL por kilogramo de peso. El agua intersticial constituye 20% del agua total
—alrededor de 120 mL/kg de peso—, incluyendo ladel tejido conectivo, del car-
tilago y del tejido 6seo. Los liquidos transcelulares constituyen 2.5% del agua
total 0 15.3 mL/kg de peso en condicionesde salud, y corresponden en su mayor
parte alos liquidos gastrointestinales.1.”

Lacomposicién ionicade los espacios vascular eintersticial se muestraen el
cuadro 2—4. Los iones constituyen 95% de los solutos del agua corporal. En €l
liquido extracelular el Na" esel cation masimportante; el Cl-y el -HCOs; sonlos
aniones mayoritariosy las proteinas plasméticas —restringidas a espacio intra-

Distribucion del agua en el cuerpo

'

li Compartimientos de los liquidos corporales

Liguido intracelular Liquido extracelular
(LIC) i (LEC) l

Liquido intersticial Plasma Linfa

Liquido transcelular
(liquido cefalorraquideo, del tubo digestivo,
intraocular y de los espacios potenciales
[cavidad peritoneal, cavidad pericardica,
cavidad pleural, espacios articulares, bursas])

Figura 2-1.
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Cuadro 2-4.
Liquido extracelular Liquido intracelular

Na* 142 mEq/L 10 mEg/L
K+ 4 mEqg/L 140 mEg/L
Ca+ 2.4 mEqg/L 0.0001 mEg/L
Mg++ 1.2 mEg/L 58 mEqg/L
Cl- 103 mEqg/L 4 mEqg/L
HCO3- 28 mEq/L 10 mEqg/L
Fosfatos 4 mEqg/L 75 mEg/L
SOy 1 mEg/L 2 mEg/L
Glucosa 90 mg/dL 0 a 20 mg/dL
Aminoécidos 30 mg/dL 200 mg/dL ?
Colesterol

Fosfolipidos 0.5 g/dL 2a95g/dL
Grasas neutras

pO, 35 mmHg 20 mmHg ?
pCO, 46 mmHg 50 mmHg ?
pH 7.4 7.0
Proteinas 2 g/dL 16 g/dL

vascul ar— constituyen también unafracci énimportante delosaniones plasmati-
cos. Como se sabe, lacomposicion ddl liquido extracelular es muy distintaala
del liquido intracelular. En cambio, lacomposicién delos diferentes espaciosen
gue sedivide el liquido extracel ular es muy parecida, yaque se encuentran sepa-
rados por membranas capilares muy permeables.45

La concentracién iénicaen € liquido intersticial difiere de la concentracion
plasmética, debido alosefectosdd [lamado equilibrio de Gibbs-Donnan. Como
sesabe, lapared capilar espermeabl e atodos|os sol utos presentes, con excepcion
de las proteinas anidnicas. Por lo tanto, la concentracion de aniones difusibles
(CI-) seramayor enel liquidointersticial librede proteinas. Lael ectroneutralidad
se mantiene en ambos lados de lamembrana, pero laosmolaridad serdmayor en
€l espacio intravascular que contiene proteinas.4

Este balance de los liquidosy electrélitos es mantenido por diferentes meca-
nismos, sobre todo por los rifiones, y esto permite que las células permanezcan
en un medio liquido con la concentracion adecuada de electrélitos y nutrientes
para e funcionamiento 6ptimo de las células.4

Estosmecanismosdeben conocersey entenderse, yaqueel inapropiado mane-
joy prescripcién de las diferentes soluciones con electrolitos pueden ocasionar
un aumento de la morbimortalidad perioperatoria. La eficacia de las respuestas
fisiol 6gicasal déficit desalesoaguacontrastan con larel ativaineficaciadel orga-
nismo para resolver ateraciones, como el exceso de sales.8
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LIQUIDO INTRACELULAR

El aguaintracelular constituye entre 40 y 55% del aguacorporal total —330 mL/
kg de peso en & adulto. Los limites anatémicos estan dados por las membranas
celularesformadas por proteinas, lipidosy polisacéridos. Dichasmembranastie-
nen permeabilidad selectiva, lo cual da origen a las notables diferencias en la
composicién quetienen los liquidos dentro y fuerade lacélula, y que requieren
mecani Smos activos energéticos para su conservacion.”

En contraste, el liquido contenido en cadacélulaesmuy similar incluso en ani-
males diferentes; es por estarazén que el LIC detodas las diferentes células se
considera en conjunto como un gran compartimiento.

A diferenciadel medio extracelular, en el interior delacélulael cation princi-
pal es el potasio (156 mEg/L), seguido del magnesio (26 mEg/L), mientras que
la concentracion de sodio es muy baja (10 mEg/L). En relacion con los aniones
intracelulares, las mayores concentraciones corresponden alosiones del fosfato
(95 mEg/L), seguidos de las proteinas (16 g/dL) y los sulfatos (20 mEg/L). Las
concentraciones de cloro y bicarbonato son muy pequefias.s?

UNIDADES DE MEDICION DE LOS LIQUIDOS CORPORALES

L aconcentraci 6n delos sol utos orgéani cos puede ser expresadaen diferentes uni-
dades: miligramos por decilitro (mg/dL ), milimolespor litro (mmol/L), miliequi-
valentes por litro (mEg/L) o miliosmoles por litro (mosmol/L).

En el caso del sodio (Na*), 2.3 mg/L, 1 mmol/L, 1 mEg/L o 1 mosmol/L son
valores que representan lamisma concentracion de Na*. Todas estas unidades se
emplean en laclinica, por lo que es fundamental comprender su nomenclatura,
importanciay significado.®

MOVIMIENTOS DE AGUA ENTRE LOS COMPARTIMIENTOS

El aguay los solutos disueltos fluyen entre los compartimientos corporales por
difusién, conveccién o mecanismos de transporte especificos. Las fuerzas que
gobiernan estos intercambios son principalmentelas presiones hidrostéticay co-
loidal através de las membranas capilares. Ademas, €l organismo intercambia
adiario con el medio exterior una cantidad de aguay solutos.4

El movimiento del aguaatravés delas membranas depende de la permeabili-
dad delasdiferentes moléculas através de dichas membranas. El endotelio capi-
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lar permite & paso libre del aguay de pequefiosiones, como el sodioy € cloro,
pero esimpermeable amoléculas grandes, como laabumina; de estamanera, €l
liquido intracelular permanece isoténico en relacion con € liquido extracelu-
|ar_7,10

Laactividad (concentracion) delasparticulasdeun soluto en unasolucion esta
inversamente relacionada con la actividad y concentracion de las moléculas de
aguaen una solucién. Esta actividad de la solucién se llama actividad osmaética
y se expresaen osmoles (osm). El total de laactividad osméticaen una solucion
eslasuma de la actividad de las particulas contenidas en €lla.

Paralosiones monovalentes |a actividad osmotica se expresa en miliosmoles
(mQOsm), pero paralaunidad de volumen losiones se expresan en miliequivalen-
tes (mEq).?

Lapresion osmaticalaconstituye lafuerzacapaz de provocar el paso de agua
por una membrana semipermeable debido a las diferencias en la concentracion
delossolutosaamboslados de ésta. L apresién osmoti cadepende exclusivamen-
te del nimero de particulas disueltas (moles) por unidad de volumen, con inde-
pendencia de su carga eléctrica, peso o férmula quimica.4?

El nimerototal de particulasdisueltas constituyelaosmolaridad si su concen-
tracion se expresapor unidad de volumen total delasolucién (moles/L de suero)
o entérminosde osmolalidad, si se expresapor unidad de volumen solo e disol-
vente (moles/kg H,0O). De hecho, la actividad osmética depende de la osmolali-
dad, pero en la préctica, y debido a que las soluciones biol 6gicas son muy poco
concentradas, ladiferenciaentre ambos val ores es pequefiay |os dos términos se
utilizan amenudo de formaindistinta. En ausencia de osmometro, la concentra-
cion total de solutos del suero puede calcularse con unaformula sencillaapartir
delasconcentracionesde sodio, cloro, glucosay urea (los principal es solutosdel
liquido extracelular). El siguiente cAlculo emplea un sodio plasmético de 140
mMEQ/L, una glucemiade 90 mg/dL y un BUN* de 14 mg/dL .°

. » lucosa
Osmolalidad plasmatica = 2 x [Na*! + gu + BUN , urea

18 2.8 6

_ 9 , 14
_2X(140)+18+2.8

=290 mOsm/kg H,O

Lo anterior esvalido eimportante paradeterminar |as soluciones que van autili-
Zarse paramantener y reponer €l volumen intravascular considerando lafarma-
cocinéticay lafarmacodinamiadelas solucionesinfundidasy | as caracteristicas
fisiopatol 6gicas de los pacientes.1t

Losdistintos problemas rel acionados con € manejo perioperatorio y laadmi-
nistracién de cantidades excesivas de liquidos incluyen la preocupacion acerca
del déficit preoperatorio de liquidos, laprocuracion del mantenimiento delacir-
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culaciony lafuncion cardiacadespuésdelaanestesiaregional y general, y €l con-
trol delacirculacion durante el posoperatorio, administrando soluciones crista-
loidesy coloides paramantener un flujo urinario adecuado y una presion venosa
central enlimitesnormal es. Todo esto alteradeciertamaneralosmecanismosho-
meostéaticos de |os liquidos corporal es.12

INTERCAMBIOS ENTRE LOS
ESPACIOS INTRACELULAR Y EXTRACELULAR

Uno de los problemas al tratar a pacientes graves es la dificultad para mantener
una cantidad adecuada de liquidos en los dos espacios. LIC y LEC, es decir, la
homeostasis entre ellos.4

Existen estudios de diferentes autores para determinar € dafio que produce €l
manejo en € perioperatorio deliquidosen pacientes con cirugiaprogramada, que
haencontrado un menor nimero de sujetos con congestion pulmonar y complica-
ciones cardiacas en el grupo de pacientes manejados con restriccién de liquidos,
asi como menor invasién de la homeostasis de los liquidos.13

El movimiento del aguaespasivoy dependedelasdiferencias (gradientes) de
presion hidrostaticay de presion coloidal transmembrana. Lasdiferenciasdepre-
sién hidrostati capueden omitirse, por |o que son los gradientes de presién osmé-
tica los que determinan los movimientos de agua. El espacio extracelular es el
Mas expuesto a variaciones primarias de su osmolalidad, dada su relacion méas
directacon el medio ambiente. Espor ello que el grado de hidratacién celular de-
pende fundamentalmente de las variaciones de la osmolalidad extracelular.”.13

Existe unaenorme fuerza que puede actuar para desplazar aguaatravésdela
membrana celular cuando los liquidos intracelular y extracelular no estan en
equilibrio osmatico; como consecuenciade estos cambiosen laconcentracion de
solutos, incluso aungue sean pequefios, ocurren grandes cambios en €l volumen
celular.4

Un aumento de la osmolalidad extracelular por pérdida de agua (deshidrata-
cion) causaun flujo deaguadesdelacélulahastael espacio extracelular, y ambos
espaci os experimentan una deplecion de volumen. Un descenso de osmolalidad
por hiperhidratacion causaun flujo de aguahaciadl interior delacélulay ambos
espaci os experimentan unaexpansi n de volumen. Cuando laosmolalidad extra-
celular se altera por ganancia o pérdida de solutos, |os volumenes extracelular e
intracelular varian en direccionesopuestas. Cuando existe un manejo inadecuado
de soluciones con un balance positivo de agua se produce hiponatremia, con au-
mento de eliminacion de aguamas el sodio por disminucion en el estimulo para
liberacion de vasopresing; esto es un gjemplo claro del desconocimiento de los
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mecanismosdeintercambio deliquidos entrel osdiferentes compartimientos que
nosotros podemos alterar.14

INTERCAMBIOS ENTRE LOS
ESPACIOS INTERSTICIAL Y PLASMATICO

Enladistribucion entre estosdoscomponentesdel espacio extracel ular seaplican
los mismos principios béasicos, con la diferenciade que lapared de los capilares
no constituye unabarreraque se opongaaladifusion simple delamayoriade so-
lutos que contribuyen ala osmolalidad del medio extracelular. Sin embargo, es
relativamente impermeable a las especies moleculares més grandes, como las
proteinas. Laagregacion de estas mol éculas dentro del componente vascular au-
mentalaosmolalidady, si no existiese unafuerzaopuesta, todo el liquido extrace-
lular pasariaa plasma.415

El gradiente de presiones produce una circulacion ininterrumpiday lenta de
liquidosatravésdel lumen del vaso capilar del intersticio; estefluidollegaal sis-
tema linfético. Existen coeficientes en relacion con la permeabilidad de las sus-
tancias; por lo tanto, si lamembrana es permeable, €l coeficiente serade 0, y si
esimpermeableel coeficiente serdde 1. En ciertas situaciones patol égicas, como
el traumaquirdrgicoy casosde hipoperfusion, existe un aumento delapermeabi-
lidad capilar. Las moléculas delos col oides se pierden desde €l espacio intravas-
culary reducen el efecto deexpansion del plasmade sustancias enddgenas, como
abdminay globulinas y de los coloides administrados. La permanencia de las
mol éculas de coloide en el espacio extravascular causaun aumento delapresion
oncéticay favorece el edema.10
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Existe una hip6tesis que describe y analiza los cambios relacionados en €
intercambio de liquidos entre los diferentes espacios, y describe una ecuacion
donde la presion oncética es un importante factor que determinael paso de flui-
dosentreel liquidointersticial eintravascular, todo o anterior con lagarantiade
tener un adecuado volumen intravascular.1t

La presion osmdtica g ercida por las proteinas séricas —en particular por la
albumina— se denomina presién oncética. Dado que las proteinas permanecen
confinadas en €l interior de los capilares, ellas gjercen la Unica fuerza osmaética
efectiva que se opone ala salida de agua fuera del &rbol vascular.16

El aumento de lapresion hidrostaticay ladisminucion de la presion oncotica
delas proteinas séricas constituyen la causamés frecuente de acumul acién de li-
guido en el espacio intersticial (edema). El equilibrio de estas fuerzas—fuerzas
de Starling— esdeterminante en ladistribucion estable del volumen entre ambos
compartimientos. En general estas fuerzas estén gjustadas detal formaque alre-
dedor deun cuarto del liquido extracel ular seencuentradentro del sistemavascu-
lar y €l resto corresponde a espacio intersticial .56

Laley de Starling de los capilares puede expresarse mediante la ecuacion:

Qf = Kf [(Pc — Pi) s (pc — py)]-

Donde

Qf =flujo total de liquido através de la membrana capilar.
Kf = coeficiente de filtracion de liquido.

Pc = presion hidrostatica capilar.

Pi = presion hidrostéticaintersticial.

s = coeficiente de reflexion.

pc = presion oncotica capilar (plasmética).

py = presion oncoticaintersticial .45

El estudio de estaecuaci dnrevelalapresenciade cuatro fuerzasde Starling col oi-
dalesehidrostéticas que actlan acadalado delapared capilar. Lapresion hidros-
tatica dentro del capilar (Pc) es lafuerza dominante que filtra liquido fuera del
espacio vascular. Lapresion hidrostaticaintersticial (Pi) esgeneralmente negati-
Va, pero se acercaacero con acumulacién de liquido de edemay puede hacerse
positivasi seacumulaen grandes cantidades. Lapresi on oncoticaplasmética(pc)
eslaunicafuerzade Starling que retiene liquido dentro del espacio vascular; en
cambio, lapresion oncéticaintersticial (py) favorece laretencion de liquido en
el espacio intergticial. La concentracién de proteina intersticial puede estar
diluida por liquido de edema con escasez en proteinas que cruza la membrana
vascular. El aumento de Pi y lareduccién de py sirven como asas deretroalimen-
tacion negativagque limitan laformacion de edema. Segun esto, el gradiente neto
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de presion hidrostatica (Pc — Pi) —que desplaza liquido a través de la mem-
brana— y el gradiente neto de presién oncotica—que retiene liquido dentro del
espacio vascular (pc — pi)— determinan el flujo deliquidos através delas mem-
branas capilares. Por ultimo, €l sistemalinfatico sirve de drengje, demorando la
acumulacién del exceso de liquido filtrado. De este modo, €l aumento de flujo
linfético compensa el aumento de desplazamiento de liquido transvascular. El
coeficientedefiltracion deliquido (Kf) representalacantidad netadeliquido que
cruzael lecho capilar paraun desequilibrio dado delasfuerzas de Starling. Ade-
mas dela propiamembranacapilar, que puede ser €l sitio principa deingreso de
proteinas, € movimiento deliquidosy solutos del espacio vascular hacialoslin-
féticos es afectado por la conductividad hidraulica de lamembrana basal vascu-
lar, el gel intersticial y € linfético terminal. El coeficiente dereflexion (s) esuna
medida de la capacidad de la membrana capilar para servir como barrera contra
el movimiento de proteinas. Para que una membrana capilar sea totalmente im-
permeablealasproteinas, sdebeser igual aunoy lasproteinasdeben gjercer toda
su fuerza osmética a través de esta perfecta membrana—barrera. Para una mem-
brana capilar, que las proteinas pueden atravesar con tanta facilidad como el
agua, s seriaigual aceroy las proteinas no gjercerian ninguna fuerza osmética.
Se ha calculado que €l s promedio es de 0.9 paralos |echos capilares sistémicos
y de 0.7 paralos capilares pulmonares. En los estados de permeabilidad capilar
aumentada este valor puede disminuir a 0.4. Estos datos implican que Pc—Pi es
méximaen el tejido sistémico intacto, un poco menor en e pulmoén intacto y mi-
nima en |os capilares muy permeables. En el caso de las membranas capilares
muy permeables el edema se forma por excesivo egreso de proteinasy liquido
haciael espaciointersticial, con reduccion delapresion oncoticaefectivaatravés
de lamembrana.45

Lasadteracionesdelas presionesfisicas o delaintegridad delamembranaca-
pilar pueden explicar laformacion de edema. Larelacion entre presion osmatica
de coloidey el edemaintersticial no es directamente proporcional, dado que e
edema aumenta progresivamente aungue la presion oncética disminuya.12

Una de las consecuencias terapéuticas mas importantes es que el volumen
plasmético no puede ser aumentado especificamente, amenos que el liquido ad-
ministrado contenga un col oi de. Laadministracion de solucién salinaen unindi-
viduo que perdi6 sangre reexpandira el volumen del liquido extracelular, perola
mayor parte de la expansién se producira en el compartimiento intersticial .1’

INTERCAMBIOS CON EL EXTERIOR

El organismo intercambia aguay €lectrdlitos con el exterior através delasvias
pulmonar, cutanea, digestivay renal. En condicionesnormaleslasentradasy sali-
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Cuadro 2-5.
Peso (kg) Necesidades de liquidos IV
0al0 100 mL/kg
10a20 1 000 mL + 50 mL por cada kg > 10 kg
>20 1500 mL + 20 mL por cada kg > 20 kg hasta llegar a adulto
Adultos 30 a 35 mL/kg

dasseequilibrany el balance corporal permaneceinalterado. En general seacep-
taque, si un paciente gana o pierde una sustancia, tiene un equilibrio positivo o
negativo. Si no seproducen cambiossignificativos, e equilibrio esneutro. A me-
nudo aestasituaciénselellama* estar en equilibrio”. EI manejo adecuado de mu-
chos pacientesincluye un registro diario cuidadoso deingresosy pérdidas, y del
peso corporal . Losingresosincluyenlaingestion por viaoral, infusiones, transfu-
siones, etc. Las pérdidasincluyen orina, vémitos, hecesy otras pérdidasintesti-
nales. Las pérdidas insensibles por pulmén y piel no se miden, pero se utilizan
valorespromedio. Finalmente, hay quedestacar queel efecto deunaperturbacién
en el equilibrio externo de la composicién de los liquidos orgéanicos esindepen-
diente del mecanismo fisiolégico individual que esta implicado.249

Agua

El balance diario en un adulto de 70 kg de peso incluye pérdidasinevitables dia-
rias que tienen que ser sustituidas; éstas son las pérdidas insensibles (800 mL),
laspérdidasfecales(200mL) y el sudor (100 mL) (cuadro 2-5). Deberaproducir-
se orina suficiente para excretar una carga de solutos de 600 mOsm producidos
diariamentepor el cuerpo. Lacapacidad de concentracion delaorinaenlosenfer-
mos quirdrgicos, lesionados y muy graves esta disminuida. En estos enfermos
hay una cantidad minima obligatoria de aproximadamente 900 mL. El paciente
de 70 kg necesita en total entre 2 000 y 2 500 mL/dia de H,O para mantener su
equilibrio liquido. A partir de estos datos se han establecido |as necesidades dia-
rias de liguidos intravenosos sobre la base del peso para adultosy nifios.
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Fluidos en el perioperatorio

Conrado Huerta Millan, Guillermo Mora Campos,
Enrique Ortega Madrid

El suministro de liquidos en el perioperatorio se adecta principa mente por la
condicion perioperatoriay las circunstancias del procedimientoy su evolucion.

L os pacientes que serén sometidosaunacirugiadesarrollan lasmismasaltera-
cionesque cua quier otro paci ente, sl o que estan dispuestos adesordenes especi-
ficos seglin la causa desencadenantey el procedimiento al que van a ser someti-
dos. El claro entendimiento de la fisiopatol ogia de estos desdrdenes es esencial
parael diagnosticoy el tratamiento, y en algunos casos para prevenir las altera-
ciones antes de la cirugia (cuadro 3-1).2

Paraentender mejor |as pérdidas de liquidos es necesario conocer |os requeri-
mientos. En general el adulto sano necesitadiariamenteentre2y 2.5 L de agua,
75 mEq de sodio, 40 mEq de potasio y 100 g de glucosa para un abastecimiento
minimo.

Escomun que en el perioperatorio se requieran no solo liquidosy electrolitos
minimos, sino también la reposicion de las pérdidas de éstos al tercer espacio,
ademés de cual quier otra pérdidaasociada con drenajes succion, fistulasy otros.

El médico debe entender |afisiopatologiadelosliquidoscorporaesy lasaltera-
ciones que produjeron laenfermedad y €l evento quirdrgico paracalcular losre-

Cuadro 3-1. Ejemplos de cirugias

Alteraciones Etiologia
Cirugia abdominal Alcalosis y acidosis metabdlica SNG, drenaje biliar
Reseccion transuretral  Hiponatremia Absorcion de liquido de irrigacién

31
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Cuadro 3-2. Requerimientos diarios en reposo

Agua 1500 a 2 000 mL

Sodio 75 mEq
Potasio 60 mEq
Glucosa 150 g 600 cal

guerimientos—de maneraindividual paracadacaso— y suministrar lafluidote-
rapia, con laprocuracién delosequilibrioshidroel ectrolitico, &cido—basey nutri-
cional.

L osrequerimientos de aguaen el posoperatorio dependen delaproduccion de
solutos que son excretados delas pérdidasy |acapacidad de concentracién renal .

PERDIDAS FISIOLOGICAS

Laspérdidasdeliquidosy electrélitosen un paciente estable semiden de acuerdo
con sus requerimientos diarios en reposo (cuadro 3-2):

Sinembargo, es necesario tomar en cuentalas reposiciones por pérdidas pato-
[6gicas, como las que se muestran en el cuadro 3-3.

El balance de liquidos debe comenzarse en el preoperatorio desde que se sus-
pendelaviaoral. En ocasiones este periodo puede durar més de ocho horas antes
delacirugia; si aesto seleagregaun procedi miento —como un enema—, €l pa-
ciente puede llegar deshidratado al quiréfano; por eso es conveniente que seini-
cielareposicion deliquidos desde el preoperatorio con unasolucionisoténica.l?

En ausencia de liquidos por via oral se estiman pérdidas insensibles de agua
y sodio en un sujeto de 60 a 80 kg como las que se aprecian en el cuadro 3-4.

Cuando un paciente se somete aunacirugiamayor las pérdidas absolutasy re-
lativas del volumen intravascular setraducen en volumen urinario, evaporacion de
cavidad y extravasacion de liquido al corte detejidos, delaluz y delapared in-

Cuadro 3-3. Pérdidas patol6gicas de liquidos

Externas Internas
Voémito/diarrea Estémago
Succiones Intestino
Drenajes Serosas
Secreciones Edema
Apositos Contusiones
Fiebre

Quemaduras
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Cuadro 3-4. Pérdidas de agua y sodio

Tipo de pérdida Agua perdida (mL/dia) Sodio perdido (mEg/dia)
Insensible
Pulmén y piel 600 a 900 0
Sensible
Orina 800 a 1 500 10a80
Intestinal 0a 250 0az20
Sudor 0 10a 60

testinales, y de la cavidad peritoneal. En general estas pérdidas pueden ser re-
puestas con la administracion de 500 a 1 000 mL/h de una solucién fisiolégica
a0.45y 0.9%.4

Unaadecuada reposi cion consi ste en mantener unapresion sanguineaestable,
un ritmo cardiaco dentro de rangos normales y un gasto urinario entre 30 y 60
mL/h.

Otras pérdidas durante el transoperatorio son las pérdidas sanguineas, que no
ocasionan disturbios fisioldgicos siempre y cuando no excedan [os 450 mL. En
contraste, lainduccion delaanestesiapuede producir depresion miocardicay de-
plecion del volumen, que puede comprometer cambios hemodinamicos. Si estas
pérdidas superan 1os 500 mL y los parametros se desequilibran, se debe valorar
lareposicidn con unatransfusion sanguinea; éste es un temade controversiaen
laactualidad, apesar delaenormebibliografiadelosestudiosde consensoy mul-
ticéntricos.3->

En un enfermo adecuadamente hidratado que es sometido aun procedimiento
quirdrgico con una pérdida de sangre escasay un tiempo de recuperacién corto
se necesitaunarecuperacion fisioldgicade aguadiaria, €l ectrélitosy glucosa, to-
mando en cuenta que esta en reposo y sin pérdidas patol dgicas.

En un enfermo con una nutricién adecuada, en ausenciade procesos cataboli-
cos severos o demandas energéticas el evadas, basta suministrar durante |os pri-
meroscinco diasdeausenciadeingestaoral entre 10y 150 g de glucosa; con esto
se logra disminuir 50% el balance nitrogenado negativo evitando la utilizacion
aumentadade aminoécidosy gluconeogenéticos (alanina) paramantener €l nivel
deglucemiay proveerlaespeciamente al cerebro, laméduladseay € eritrocito.

PERDIDAS PATOLOGICAS

En 20 a30% de los enfermos quirdrgicos larestitucién de volumen y iones debe
serindividualizaday acorde con el problemainicial olapresenciade enfermeda-
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des asociadas, como insuficiencias cardiaca, renal, hepética o respiratoria; en
cadaunade ellas se debe administrar unarestitucion adecuada con el monitoreo
y lavigilancianecesarios; lamayoriadelas veces requeriran parametros mas es-
pecificos, como la presion venosa central, la presion venocapilar pulmonar, la
medicion del gasto cardiaco, lagasometria, lamedicion del transporte, consumo
y utilizacion del oxigeno, y otros parametros clinicosde perfusion. Con todo esto
se redlizara larestitucién del volumen, adaptdndola a cada situacion especifica
y modificandola seglin se requiera, pero sefialando siempre que una optima oxi-
genacion es de vital importancia.

Existe una pregunta muy frecuente para cuya respuesta alin existe confusion
acerca de los requerimientos y metas en la transfusion de hemoderivados, pen-
sando racionamenteen el intento por restaurar |a“ fisiologianormal” al transfun-
dir cuantitativamente la sangre perdida de lareserva que se posee.

Esbien conocido el efecto delasangre alogénicatransfundiday sus secuelas,
ademés de que no restaura la fisiologia normal.

Enlaactualidad sehan desarrollado guiasparasu utilizaci 6n en pacientescriti-
cos quirdrgicosy no quirdrgicos, donde laimportancia radica principal mente en
sus antecedentes cardiovasculares, como infarto agudo del miocardio y angina
inestable, demostrado por e Transfusion Requirementsin Critical Care Investi-
gators for The Canadian Critical Care Trials Group (TRICC) (Crit Care Med
2001;29[2]).

Basados en los resultados del andlisis de TRICC, los pacientes criticamente
enfermoscon enfermedad cardiovascul ar deben ser transfundidos con concentra-
cionesmenoresde 7 g/dL y mantener lahemoglobinaentre 7y 9 g/dL. Laexcep-
cién, como se sabe, son |os pacientes con sindromes coronarios agudos (IAM y
angor inestabl e, y tal vez | os paci entes con evento vascul ar cerebral enlosultimos
seis meses), donde debera mantenerse en 10 g/dL.

Exi sten otras guias desde hace més de 10 afios donde se han basado numerosos
estudios, las cuales fueron disefiadas por el ASA, Consenso de Expertos sobre
Componentesde Hemoterapia(Anesthesiol ogy 1996;84(3):732—747), y preconi-
zan que latransfusion de gldbulos rojos no deberé ser “ disparada por €l gatillo”
de hemoglobina, sino que deberdbasarse en medi cionesindividualizadas de oxi-
genacion inadecuada, que |os convierten en pacientes criticos; partiendo de esta
premisa existen numerosos estudios basados en pruebas.

En condiciones normaleslaentregatisular de oxigeno (DO,) esde 1 000 mL/
miny el consumo (VO,) esde200 mL/min. LatasaDO,/V O, esde5:1, y solame-
nte 20% del oxigeno es extraido, degjando una saturacion venosa de oxigeno
(Sv0O,) de 80%. En los pacientes incapaces de incrementar la DO, en respuesta
aun aumento del VO, por lacombinacion de hipoxia, anemiao fallamiocardica,
latasa5:1 caerdy €l paciente optimizard sus reservasinherentes de oxigeno, ex-
trayendo mas oxigeno de la sangre; el paciente permanecera estable en tanto la
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relacion de DO,/V O, seacerquea2:1, pero si se agravan sus condiciones, enton-
cesel paciente deberatransfundirse. Estasrecomendacionesseenfocan enlacap-
acidad individual compensatoriadel pacientey en parametros fisiol 6gicos, pero
no en e hemataocrito.

Asi, se concluye quelos pacientes que ho compensan su anemiason transfun-
didos. Enlospacientes con unaadecuadaDO, y capaci dades compensatorias 6p-
timas, el gatillo que dispara latransfusion es un hematécrito de 16%, mientras
gue en €l grupo de pacientes que tiene una escasa compensacion es de 21%; un
gjemplo de ello eslafracturade cadera en | 0s pacientes geriatricos con taquicar-
dia moderada e hipoxia, en quienes € hematécrito deberd optimizarse hasta
21%.7

Lahemotransfusi 6n deun paguete globular debeindicarse entodosl os pacien-
tes con hemoglobina < 6 g/dL y raravez en los que presentan cifras > 10 g/dL,
guiados por los pardmetros mencionados de ser posible.

L asindicaciones paratransfusi6n aut6l oga deberan ser masliberales que para
la transfusion alogénica (homdloga). El riesgo hemorragiparo en las pacientes
quirdrgicas y obstétricas es determinado por laextension y el tipo de cirugia, la
capacidad de controlar la hemorragia, la hemorragia actual y anticipada, y las
consecuencias de la hemorragia incontrolable.

Latransfusion profil&cticade plaguetas esinefectiva cuando latrombocitope-
nia es secundaria ala destruccién plaquetaria; |os pacientes quirdrgicos con he-
morragiamicrovascular generalmente larequieren si sus plaguetas son menores
de 50 000y quizano larequieran si su recuento es de 100 000.

El plasma fresco congelado estéindicado pararevertir alawarfarina. La co-
rreccion de los déficit conocidos para cada factor todavia no estan disponibles.
Lacorreccion de hemorragiamicrovascular cuando la protrombinay latrombo-
plastina son > 1.5 veces de o normal se contraindica para aumento de volumen
plasmatico o concentracion de albumina.

L oscrioprecipitados deberan considerarse en | os pacientes con enfermedad de
von Willebrand que no responden aladesmopresina, |os pacientes con enferme-
dad devon Willebrand con hemorragiay |ospacientescon nivel esdefibrinbgeno
< 80a100 mg/dL.

Este consenso recomienda apegarse a las indicaciones precisas de hemotera-
pia para minimizar los riesgos y costos relacionados con la hemotransfusion.

AUn no se hadeterminado el limite humano de tolerancia alaanemianormo-
volémicaaguda; enindividuos sanoslaoxigenaciontisular semantieney estole-
rada con un hematécrito muy bajo, de hasta 18 a 25%.

El corazdn produce écido | &ctico hastaque el hematécrito esde 15 a20%, pero
lafalla cardiaca sucede cuando el hematdcrito es de 10%.

Se debe hacer unavaloracionintegral con un buen balanceclinico deingresos,
egresos, exploracion fisica cuidadosa, deteccion de padeci mientos asociados, do-
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Cuadro 3-5. Volumen y composicién de las secreciones gastrointestinales

Secrecién Volumen mL/24 h Na+ K+ C- HCO5;-
mEq/L mEq/L mEq/L mEq/L
Saliva 1500 (500 a 200) 10 (2 a 10) 26 (20 a 30) 10 (8 a 18) 30
Géstrica 1500 (100 a 4 000) 60 (9 a 116) 10(0a32) 130(8a1l54) 0
Duodenal 100 a 200 140 5 80 0
lleal 3000 (100 a 9 000) 140 (80 a 150) 5(2a8) 104 (43 a 137) 30
Colbnica - 60 30 40 0
Pancreas Variable (100 a 800) 140 (113 a 185) 5@Ba7) 75 (54 a 95) 115
Biliar Variable (50 a 800) 145(131a164) 5(3al12) 100 (89 a180) 35

sificacion de electrélitos, andlisis de el ectrdlitos, correl aciones hemodindmicas,
estado general del sujeto y osmolalidad sanguineay urinaria.

El paciente que esta hiperventilado, tienefiebrey no cuentacon humidificador
puede perder varioslitrosal dia. Lamayor pérdidaadicional essanguinea, linfa
ticay urinaria, y de liquidos gastrointestinales, como vomito, diarreay coloca
cion de catéteres. El volumen diari o de secreciones gastrointestinalesvade 8 000
a10 000L, excepto por 1os100 a200 mL contenidosen lasheces; el resto sereab-
sorbe normalmente en el intestino. El contenido deliquidosy electrdlitos se esti-
maen el cuadro 3-5.

L as pérdidas por succion nasogastrica o vémito pueden generar alcalosis me-
tabdlica, pero el riesgo se puede minimizar con laaplicacién de bloqueadores de
lasecrecion écida. L aspérdidasal calinasrequieren reposi cién con solucion hipo-
ténica o con soluciones apropiadas de sodio y bicarbonato.

Lamasdificil cuantificacion delas pérdidasdeliquidos se debe aun secuestro
en el intersticio (tercer espacio). Un paciente con obstruccion intestinal puede
acumular 6 L deliquidosisotonicosen el intestino, laparedy laluzintestinal. Las
guemaduras mayoresy la peritonitis son causas asociadas con pérdidas hacia el
tercer espacio. Dicholiquido secuestrado es capturado por lacircul acion sistémi-
cadespuésdedosotresdiasposterioresalacirugia. Cuando esto sucede, aunado
alasreposiciones agregadas, puede causar un colapso circulatorio, sobretodo en
los pacientes cardiacos o con insuficienciarenal. En contraste, |os pacientes con
choque séptico pueden experimentar fuga al tercer espacio intersticial —en los
pulmones—, que puede ser |a causa de sepsis.

TRATAMIENTO EN EL PREOPERATORIO

Laadecuadavaloracién delasalteracioneshidroel ectroliticasen €l preoperatorio
conllevaacorregir dichasanormalidades como unaparteintegral deloscuidados
perioperatorios.
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La deplecion del compartimiento extracelular es mas comun, sobre todo sin
cambios en laconcentracion. El fendmeno deredistribucion internaserefiere al
intercambio delosliquidosal espacio extracelular o a tercer espacio, como peri-
toneo, pared intestinal y otro tipo de lesiones inflamatorias. Esto resalta cuando
la cavidad intestinal puede almacenar litros, al igua que el edema, resultado de
lainflamacion delapared intestinal, o lasinfecciones masivas de tejido subcuta-
neo, como la fascitis necrosante. El conteo exacto de este déficit esimposible,
pero se puede hacer una aproximacion estimadadel defecto basandoseen lagra-
vedad del cuadro. Larespuesta alareposicion de liquidos se puede basar en la
verificacion de signos, como presion arterial, frecuencia cardiacay volumen de
orina por horaentre 30 y 50 mL. Lareposicion con glucosa puede generar una
diuresis osmatica; el manitol produce orinaaexpensas del volumen intravascu-
lar. Las soluciones salinas pueden expandir el espacio intravascular y producir
orina, pero el espacio extracelular quedar intacto.

El mejor liquido de reposicion depende de la ateracion concomitante en la
concentracion. Cuando hay solo pérdidade volumen extracelular se recomienda
el uso de soluciones salinasy de solucién de lactato de Ringer.

Cuando existen complicaciones severas de hiponatremia o hipernatremia la
rapida correccion de la concentracién puede causar complicaciones graves. En
caso de hiponatremia severa se recomienda una solucion de cloruro de sodio a
0.9%, dependiendo del estado &cido—base del paciente. Lamitad del déficit del
sodio total deberdadministrarselentamente, seguido de unareeval uacion quimi-
cay clinicaantes de administrar més sodio. Lahiponatremiamoderada con défi-
cit de volumen debe ser tratada inmediatamente con la administracion de volu-
men. El tratamiento de la hiponatremia asociada con un volumen excesivo
incluye restriccién de agua. Lacorreccion delahipernatremiaserdconcomitante
al restablecimiento devolumen, depreferenciacon el uso desolucionesaconcen-
tracion media de sodio o de lactato de Ringer.

En general laadministracion deliquidosvariacon el tipo de alteracion hidrica
y € estado clinico del paciente. Un déficit de volumen severo puede ser tratado
conseguridad aunritmo de2 000 mL/h con unareduccion subsecuente conforme
mejora el estado del paciente.

L os desdrdenes cardiovascul ares asoci ados en | 0s pacientes ancianos no con-
traindican lacorreccion de alteraciones en el volumen; sin embargo, se requiere
que lareposicion seamas lentay con monitoreo continuo.

Lascorreccionesdel déficit de potasio sellevarén acabo paraobtener adecua-
dosvolUumenes urinarios, principalmente en el paciente con alcalosis. Podran ad-
ministrarse un maximo de 40 mEg/h de potasio de forma segura; asimismo, la
concentracion de potasio por litro de solucion no deberd ser mayor de 40 mEq.

El calcioy € magnesio raravez son requeridos en el preoperatorio. Las anor-
malidadesen|osliquidosdeben considerarse en pacientes con enfermedadescro-
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nicas programados para procedimientos electivos. La eleccién de sangre com-
pletacontrapaguetescel ularesparalacorreccion delaanemiadependedel estado
volumétrico del paciente. Lahemoglobinacasi siempreaumentade 1.5a2 g por
cada 250 mL de paguete globular.

Esdevital importanciaprevenir ladeplecion del volumensi antesdelacirugia
hay largos periodos de restriccion de liquidos o la utilizacion de catérticos, ene-
mas 0 sol uciones concentradas paralapreparacionintestina en cirugiade colon.

LIQUIDOS INTRAVENOSOS TRANSOPERATORIOS

L os pacientes que se someten aunaanestesiaeintervencion quirdrgicade urgen-
ciacasi siemprerequieren fluidoterapiaintravenosa. Laeleccion del régimen hi-
drico apropiado dependeradel estado clinico del paciente. Este puede oscilar en-
tre una ateracion minima y una grave anomalia hidrica, electrolitica y
acido—basicarelacionadacon lapatologiaquirdrgica, lacua asuvez puede estar
complicada con un tratamiento —con diuréticos— o una enfermedad —enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica subyacente.

Una historiaclinicameticulosay una cuidadosa exploracién fisica ofrecen la
evaluacion béasica (y lamejor) del estado hidroelectrolitico, o cual deberia con-
firmarse mediante mediciones bioquimicas de plasmay orina.

Con € fin de asegurar el maximo beneficio parael paciente, esesencial reali-
zar laevaluaciény lacorreccion de estos desequilibrios antes delaintervencion
quirdrgica

Cristaloides

Son soluciones de electrdlitos y glucosa en agua que en general se redistribuyen
rapidamente por el liquido extracelular (LEC) y €l liquido intracelular (LIC), y
luego se excretan con rapidez.

Por el contrario, los col oides, debido asu estructura, tienden apermanecer du-
rante mastiempo en el compartimientointravascul ar antes de ser excretados, por
lo que se mantienen en la circulacién durante un periodo mas prolongado. Los
paci entes af ectados con unaminima alteracion el ectrol itica solamente necesitan
unos volUmenes de mantenimiento de liquidosy electrdlitos, que pueden calcu-
larse de la siguiente manera.

Agua

Necesidades de 24 h: 100 mL/kg paralos primeros 10 kg, 50 mL/kg paralos si-
guientes 10 kg y 25 mL/kg paralos siguientes 10 kg. Por ejemplo, un hombre de
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80 kg necesita 1 000 mL (100 x 10), 500 mL (50 x 10) y 1 500 mL (25 x 60) =
3000 mL.3

Sodio

Necesidades de 24 h: de 2 a3 mmol/kg.

Potasio

Necesidadesde 24 h: de0.5a1 mmol/kg. L ospacientescon alteracionesmasgra-
Ves necesitan un tratamiento méas agresivo.

DEPLECION ACUOSA

Casi siempreestacausadapor un consumoinsuficiente deagua. Sepierded agua
del LEC —lo cual causa un aumento de la osmolalidad—, que a su vez extrae
aguade las células, produciendo una deshidratacién celular intracelular con una
reduccién relativamente pequefia del volumen extracelular. La sed es intensa,
aungue latension arterial se mantiene bien durante un buen tiempo, disminuye
ladiuresisy laureaséricaaumentaprecozmente; al igual que ocurreconlamayo-
riadelosvalores séricos de los el ectrdlitos, esto constituye unainsuficienciare-
nal prerrenal .5

El tratamiento consiste en lareposicién de agua por viaoral o por viaendove-
nosa en forma de suero glucosado.

DEPLECION DE SAL

Estaalteracion casi siempre se debe alaexistenciade excesivas pérdidasintesti-
nales (vomitos, diarreay obstruccion), renales (cetosis diabética) o circulatorias
(hemorragiay quemaduras), y tiene una clara asociacion con unadeficienciade
agua. Existe unareduccion progresivadel volumen plasméaticoy lossignosy sin-
tomas dependen por completo delagravedad, oscilando entrelased levey € co-
lapso cardiocirculatorio completo. El tratamiento consiste en lareposicién tanto
de agua como de sal en volimenesy dosis apropiadas: cuanto mas bruscaseala
pérdida, mas répida deberd ser lareposicidn. Debe tenerse cuidado en evitar la
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sobrecarga circulatoria. La auscultacion torécica y la medicion de la presion
venosacentral son necesarias, asi como lamedicion delapresion capilar pulmo-
nar en los casos de enfermedad cardiovascular grave.

Potasio
Deplecion

Eshabitual que seproduzcaaconsecuenciadeunapérdidarenal ointestinal exce-
sivaagravada por unareposicidn excesivaempeorada por unareposicion insufi-
ciente. Lahipocalemiatiene un efecto profundo sobre el musculo liso en genera
y sobre el miocardio en particular, por lo que produce arritmias e hipotension, y
amenaza con paro cardiaco en la diéstole. EI ECG muestra un aplanamiento de
lasondas T y pueden observarse ondas U altas. En concentraciones séricas de po-
tasio muy bajas (< 3 mmol/L) se deprime el segmento ST. Los ritmos ectopicos
supraventriculares son frecuentes. Es esencial que la hipocalemia se trate antes
de laintervencion quirdrgica.

El método mas sencillo y seguro consiste en utilizar laviaintravenosaa una
velocidad que no debe superar |os 20 mmol/h, amenos que semonitoree el ECG.
También deben efectuarse mediciones del potasio sérico.

Exceso

Esto sedebecas siemprea fracaso delaexcreciéon deionesdepotasio. Lahiper-
calemiano tratadacasi siempre causalamuerte en asistolia cardiaca, aungue en
ocasiones se produce una fibrilacion ventricular. La hipercalemia se asocia la
mayoria de las veces con una acidosis metabdlica. Las ateraciones observadas
en e ECG consisten en unas ondas T estrechas y picudas, y una reduccion del
intervalo QT; se producen ateraciones de la conduccion intraventricular segui-
das de unaprolongacién del intervalo PRy finalmente dela pérdidadelasondas
Py laaparicion de un ritmo idioventricular lento.

El tratamiento esurgente. Si lacausaeslainsuficienciaprerrenal, debe provo-
carse ladiuresis mediante la administracion intravenosa de liquidos (glucosado
a5%). Si lacausaesrena o posrena, debe instaurarse un régimen de 20 mL de
gluconato de calcio a 10% (5 mmol de calcio), para proteger € corazén de las
arritmias (no utilizar en presenciadeintoxicacion digitalica), y bicarbonato sodi-
co endovenoso a 8.4% bajo monitoreo ECG hastaquelasondas T regresen ala
normalidad. Pueden administrarse aternativamente 50 g de glucosay 20 Ul de
insulinaen bolo endovenoso, seguidos de unainfusion de 20 g de glucosa (en so-
lucidon a50%) y entre5y 20 Ul deinsulinacadahora, segiinlosvaloresdelaglu-
cemia.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Fluidos en € perioperatorio 41

Esto provoca un traslado de glucosa del compartimiento extracelular al intra-
celular quearrastralosionesde potasio. Asi seaminoralaconcentraci On extrace-
lular delosiones de potasio y se reducen |os ef ectos peligrosos sobre €l miocar-
dio. El tratamiento a largo plazo incluye las resinas del intercambio iénico, la
didlisis o laeliminacion quirdrgica de la obstruccién de las vias urinarias.?

EXCESO DE AGUA

Casi siempre esiatrogénico y generalmente aparece después de grandes aportes
deliquido sin electrdlitos o de una excesiva absorcién de agua durante lairriga-
cion vesical. Se produce un profundo descenso de la osmolalidad del LEC, que
provoca un edema intracelular, € cual explicalos siguientes sintomas:

e Confusion.
Cefaea

Edema cerebral.
Convulsiones.
Coma.

El tratamiento consiste en infundir suero salino hiperténico (CINaa 1.8%) y s
es necesario, un diurético. Deben monitorearse cui dadosamente | os pacientes de
riesgo, para evitar |a sobrecarga circulatoria.

En la pérdida moderada de sangre pueden infundirse 500 mL en 15 min méas
otros 500 mL lentamente (de 30 a45 min). En lahemorragiagrave puedeinfun-
dirse rapidamente 1 L, seguido de 500 mL con infusion més lenta.

Debe tenerse cuidado en los pacientes vulnerables a la sobrecarga vascular,
por g emplo, los que padecen insuficiencia cardiaca congestiva o insuficiencia
renal. Se contraindica en pacientes con tendencia ala hemorragia grave.

MANEJO DE LIQUIDOS EN EL POSOPERATORIO

Posoperatorio inmediato

Laevaluacién del paciente en este punto requeriraunarevision del estado hidroe-
lectrolitico, las pérdidas, €l balance durante laoperacion y el examen clinico del
paciente tomando en cuenta el gasto urinario y los signos vitales.

I nmediatamente después de la operacién puede ocurrir la deplecion de volu-
men extracelular, debido alaheridaquirdrgicao a trauma operatorio. Variosli-
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tros del liquido extracelular pueden ser depositados en el intestino delgado o en
lapared abdominal. Laevaluacién del nivel de conciencia, €l tamario pupilar, €l
patrén respiratorio y €l pulso deben ser tomados en cuenta para el manejo de li-
guidos en el posoperatorio.

Lapérdidasanguineaquirdrgicatiende aser entre 15y 40% mayor quelaque
el cirujano calcula. Enun pacienteconinestabilidad circul atoriasuel e ser adecua-
dalaaplicacion de volumen de 1 000 mL adicional es de solucion salina.”

Es posible que nho serequieralainfusion de potasio durante las primeras 24 h,
siempre y cuando no exista un déficit importante previo.

Periodo posoperatorio tardio

El problemadel manejo de volumen durante este periodo debe incluir lareposi-
cion de todas las pérdidas. Las pérdidas insensibles suelen hacerse através del
tracto gastrointestinal y suelen tener un promedio constante entre 600 y 900 mL
diarios; asimismo, pueden aumentar con el hipermetabolismo, la hiperventila-
ciony lafiebre hasta un maximo de 1 500 mL diarios.”

Aproximadamente un litro de liquidos debe ser administrado para remplazar
el volumen urinario requerido parala excrecién de metabolitos y productos del
catabolismo.

El volumen urinario no debe ser repuesto estrictamente mililitro a mililitro.
Las pérdidas insensibles por definicién son las que pueden ser medidas o tener
unamedicion aproximada, como el sudor. Las pérdidas gastrointestinal es gene-
ralmente sonisotoni casy su reposi cién sehace esencial mente con sol uci onesiso-
tonicas.8

El sudor generalmente no esun problema, salvo en el pacientefebril, enel que
las pérdidas pueden exceder los 250 mL .3

La determinacion de electrdlitos séricos usualmente no es necesariaen €l pa-
ciente con un posoperatorio no complicado. En €l paciente hiponatrémico seres-
tringe la cantidad de solucién o de agua.

Laadministracion de liquidos en el posoperatorio debe mantenerse al menos
durante 18 a 24 h después de la cirugia, hastaque €l enfermo reinicielaviaoral
y seacapaz demantener su equilibrio por si mismo. Enresumen, ladeterminacion
del estado del volumeny | os probabl esdesdrdenesen laconcentracion de el ectro-
litos deben ser evaluados clinicamentey s serequiere, cuantificadosen un labo-
ratorio hasta que se logre la optimizacion de |os pardmetros.
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Cristaloides y coloides
en el transoperatorio

Maria de la Luz Herndndez Avendafio, Jorge F. Cuenca Dardén

El entendimiento deladistribucién corporal delosliquidospor compartimientos
permiteevaluar losdéficitindividualesen el pacientequirdrgicoy reemplazar las
pérdidascon €l fluido adecuado. L afisiologiaestabien entendida, perolos patro-
nesdedéficity ladistribucion deliquidosson controversiales, por o quegeneran
debates en cuanto al uso apropiado de cristaloides o coloides en |os pacientes.t

Losobjetivosdelafluidoterapiaen el quirdfano consisten en mantener lossi-
guientes puntos:

e Conservar lahidratacion.

e Conservar las pérdidas de liquidos 'y electrélitos causadas por la enferme-
dad del pacientey por €l ayuno preoperatorio.

e Sustituir las pérdidas producidas por evaporacion, pérdidas insensibles y
hemorragia quirdrgica.

¢ Compensar |os cambios agudos de lafuncion auténomaque se produce du-
rantelaanestesia. Lasalteracionesdel tono simpéticoy parasimpético pue-
den causar grandes cambiosdelaprecargay laposcarga, con el consiguien-
te descenso del gasto cardiaco y la perfusion.23

El conocimiento adecuado del manejo de losliquidos requeridos por €l paciente
quevaaser intervenido esdevital importanciaparael cirujano, el anestesiélogo
y €l médico de cualquier especialidad, yaque este aspecto tieneincidenciaen la
estabilidad hemodinamica. En todo paciente quirdrgico es necesario € suminis-
tro deliquidos endovenosos paramantener el equilibrio normal del aguacorporal

45
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Cuadro 4-1. Clasificacion de la pérdida de volumen

Clase Signos clinicos % de pérdida de volumen
| Taquicardia 15
1] Hipotensién ortostatica 20a25
I Hipotensién supina, oliguria 30a40
\Y Obnubilacién > 40

Tomado de: Committee on Trauma. American College of Surgeons: Early case of the injured pa-
tient. 32 ed. Filadelfia, W. B. Saunders, 1982.

y lareposicién adecuada de los liquidos perdidos a causadel propio acto quirdr-
gico, por lo que antes de iniciar cualquier procedimiento anestésico—quirdrgico
sedebe planear el manejo deliquidosendovenososen €l transoperatorio teniendo
en cuentalos aspectos del mantenimiento, el ayuno, las pérdidas patol ogicas, las
pérdidas por tercer espacio y € sangrado.14 Las pérdidas de volumen en e pa-
ciente quirurgico pueden ocurrir aexpensasdel espacio intravascul ar, como ocu-
rreen el caso delahemorragia(cuadro 4-1) o aexpensasdel espaciointersticial,
como sucede en el caso de la peritonitis o las quemaduras.>

L aspérdidas deliquidos corporalespor deshidrataci on son rel ativamente bien
toleradas, al menos durante la etapainicial, como se puede observar en los pa-
cientesquemados o con procesos de deshidrataci 6n pura. Serequiereunapérdida
importante de liquidos para que aparezcan alteraciones de los signos vitales,
como se puede observar en € cuadro 4-2, que especificalas cifras en mililitros
para un adulto de 70 kg.6

Cuadro 4-2. Signos de pérdida de liquidos (hipovolemia)

Pérdidas de liquidos (expresadas como porcentaje de peso corporal)

Signos 5% 10% 15%
Mucosas Secas Muy secas Aspecto apergaminado
Estado de alerta Normal Letargico Deprimido
Cambios ortostaticos  Ninguna Presente Notorio
En la frecuencia car- Mas de 15 Ipm de in-

diaca cremento
En la presion sangui- Mas de 10 mmHg de
nea disminucion
Velocidad del flujo Ligeramente dismi- Disminuida Disminuido en grado

urinario
Pulso

Presién arterial

nuida
Normal o aumentado

Normal

Aumento de mas de
100 Ipm

Ligeramente disminui-
da con variaciones
en la respiracion

manifiesto

Aumentado en grado
notable méas de 120
Ipm

Disminuida
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Cuadro 4-3.
Peso (kg) mL/kg/h mL/kg/dia
1a10 4 100
11a20 2 50
>21 1 20

REPOSICION DE LOS DEFICIT DE LIQUIDOS

Seleccién del liquido

Paralaadministracién intraoperatoria habitual de liquidos en general se utilizan
el lactato de Ringer o €l cloruro de sodio normal, ya que su composicién es muy
similar aladelosliquidosintravascul ares que se pierden durante laintervencion.

En caso de pérdidas agudas de volumen pueden administrarse solucionescris-
taloides (p. g ., lactato de Ringer o salino normal) o col oides (hetastarch o albu-
mina). Aungue | os cristal oides son considerablemente méas baratos, €l hetastarch
puede ser un expansor del espacio intravascular mucho més eficaz.147.11

Existen variasformulas paracalcul ar estas pérdidas, pero unadelas mas acer-
tadas esladel 4-2—1, que es Util para cualquier tipo de paciente, independiente-
mente de la edad o del peso (cuadro 4-3).

Célculo de los liquidos de mantenimiento

Sehanusadovarioscé culosqueinvolucran el peso corporal, €l areadelasuperfi-
cie corporal, etc., para computar 0s requerimientos hidricos en los nifios.238

Hay querecordar que en 1957 Holliday y Segar describieron lasexigenciasde
liquidosenlosnifioshospitalizados basados en unafrmul ade consumo cal 6rico,
las cuales continlian sirviendo como guia paralaadministracion de los liquidos
de mantenimiento:

a. 4 mL/kg-1 (hora paralos primeros 10 kg de peso).

b. 2 mL/kg-1 (hora por cada kg entre 10y 20 kg).
c. 1 mL/kg-1 (hora por cada kg por encima de los 20 kg).2

Liguidos de mantenimiento

Buscan compensar | as pérdidas acuosas que se producen como consecuenciadel
metabolismo normal, que estén representadas por laorinay las pérdidasinsensi-
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bles de agua, como larespiracion y latranspiracién. Estas pérdidas son propor-
cionaesal gasto metabdlicoy en promedio senecesitalaadministracionde 1 mL
por caloriaconsumida, por lo que e consumo esmayor cuanto mayor seael meta-
bolismo. Estas pérdidas aumentan cuando | as frecuencias respiratorias son altas.

Ayuno

Se calculamultiplicando las horas de ayuno por € valor de mantenimiento por
hora. Dado que el ayuno es unapérdidaacumuladaen variashoras, su reposicion
se hacedelasiguiente manera: primerahorade cirugia, 50% de liquidos cal cula-
dospor ayuno; segundahoradelacirugia, 25% deliquidos cal culados por ayuno;
y tercerahoradelacirugia, 25% delosliquidos cal culados por ayuno. Lareposi-
cion se realiza con soluciones cristal oides isotonicas o hipotonicas.

Pérdidas patoldgicas

Corresponde alas pérdidas que ocurren como consecuencia de unaalteracion de
las condicionesfisioldgicas, tales como el vémito, ladiarrea, lasfistulas, las co-
lostomias, |as sondas, etc.

Seredlizadurantelasprimerashorasdel evento anestésico con solucionescris-
taloides deigual tonicidad.

Pérdidas por tercer espacio

Son las pérdidas que se presentan durante lacirugiaen intervenciones de cavida-
desy son producto delaevaporaci én del aguadeviscerasexpuestaso secundarias
al edemaque se produce cuando éstas son manipuladaspor €l cirujano. Estaspér-
didas oscilan entre 0 y 10 mililitros por kilogramo de peso, por horade cirugia.

Estas pérdidasinsensibles suel en deberse alaevaporacion que ocurre através
delaincision y laexposicion de las visceras.

Pérdidas sanguineas

L areposicién debe hacerse de acuerdo con las consecuencias hemodindmicasy
de oxigenacién que tenga el sangrado. Si se reponen con soluciones cristal oides
isoténicas, como el suero salino normal o el lactato de Ringer, sedistribuyen pro-
porcional menteen el compartimiento extracel ular; despuésde 30 min permanece
en € espacio intravascular sélo entre 25y 30% del volumen administrado, por
lo que paracompensar adecuadamente una pérdidasanguineadebereponerse en-
tre tres y cuatro veces su volumen en soluciones cristaloides isotonicast.2.7.10
(cuadro 4-4).
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Cuadro 4-4. Terapia intraoperatoria con liquidos

Régimen restrictivo Régimen estandar
Precarga en anestesia epidural No precargar 500 mL de HES a 6%
Pérdidas por tercer espacio No reemplazar NaCl a 0.9%, 7 mL/kg/h la pri-

mera hora; 5 mL/kg/h la se-
gunda y tercera horas; 3 mL/
ka/h las siguientes horas

Mantenimiento 500 mL de glucosa a 5% en 500 mL de NaCl a 0.9% inde-

pérdidas de agua por ayuno pendientemente de la hora
de ingesta

Pérdidas sanguineas Volumen a volumen con Pérdida menor de 500 cms:
HAES a 6% con adminis- 1 000 a 1 500 cm3 NaCl
tracion maxima de 500 mL 0.9%. En pérdida > 500 cms3
extra adicionar HAES a 6%

Iniciar terapia sanguinea al Comenzar terapia sanguinea

perder aproximadamente al perder aproximadamente
1 500 cm3, dependiendo 1 500 cm?3 dependiendo del
del hematdcrito hematdcrito

HAES: hidroxietilalmidén a 6% en salina normal (hidroxiethyl starch).8.12

e Cristaloides: reposicion 3 al.
» Coloides: reposicion 2 a 1.
e Sangre: reposicion 1 al.

Respuesta a la pérdida sanguinea

Unapérdidalimitada de 15% del volumen sanguineo en el paciente adulto sano
no requeriria tratamiento con liquidos endovenosos, |o cua originaria unares-
puesta dividida en tres fases:

e Fase 1. Enlaprimerahora, desde que comienzala hemorragia, € liquido
intersticial empiezaapasar hacialoscapilares. Este paso, o llenado transca-
pilar, contindia durante 36 a40 h'y puede alcanzar un volumende 1 L. La
salidadeliquido desde el espacio intersticial dejaun déficit de volumen en
el mismo.

* Fase 2. Lapérdida de volumen sanguineo activa el sistema renina—angio-
tensina, lo cual conduce aretencion de sodio por partedelosrifiones. Debi-
doaqued sodio sedistribuye primariamenteen el espaciointersticial (80%
del sodio esextravascular), el sodio retenido repone el déficit deliquido en
el espaciointersticial.

* Fase3. Unaspocashorasdespuésdel comienzo delahemorragia, lamédula
Osea comienza a producir eritrocitos, pero el reemplazo de los eritrocitos
perdidosesun proceso lento. Seproducen solo entre 15y 50 mL deeritroci-
tos diariamente y el reemplazo completo puede tomar hasta dos meses.13
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El llenado transcapilar precoz produce un déficit devolumen en el espaciointers-
ticial y no en € intravascular. El llenado de este déficit hidrico intersticial es el
objetivo delaterapiahidricaprecoz enlahemorragialeve; deaguilaracionalidad
deusar cristaloidesen el tratamiento delahemorragialeve. Loscristal oidesestan
disefiados para llenar €l espacio intersticial, debido a que el sodio se distribuye
demanerauniformeen el espacio extracelular y 80% de este espacio esextravas-
cular. Lainfusion deun liquido que permanece en el espacio intravascular (albu-
mina, gelatinas o sangre) no reemplazarael déficit devolumenintersticia y evi-
tardla activacion del gje renina—angiotensing, interfiriendo con la retencién de
sodio necesariaparareemplazar el déficit de volumen intersticial. Cuando lahe-
morragiaesmésgravey se deseaunaexpansion mésrépidadel espacio intravas-
cular, podria recurrirse alos coloides como liquidos de reposicién.14

Cuando se producen pérdidas agudas del volumen intravascular puede estar
justificadalaadministracion rgpidade 10 a20 mL/kg delactato de Ringer o suero
salino normal, afin derestablecer laestabilidad cardiovascular y laperfusion. S
las pérdidas contintian, seré necesario establecer un monitoreo invasivo (cuadro
4-5).

A manera de orientacién se puede estimar el volumen de cristal oides que es
preciso infundir pararestablecer un volumen circulante determinado. Asi, el vo-
lumen de expansion intravascular que se deseaal canzar (VEI) serdigual a volu-
men de cristal oides que se tienen que administrar (V Crist), multiplicado por €l
volumen plasmatico (VP) y dividido por su volumen de distribucion (Vd) en el
organismo (200 mL/kg 0 20% del peso corporal); es decir:

VEI = VCrist x VP/Vd

Para obtener un VEI de 500 mL en un paciente de 70 kg de pesoy un VP de 3
L, setiene: 500 mL =V Crist x 3000 mL/(200 mL/kg x 70kg), delo queresulta
un VCrist = 2 333 mL, de modo que para expandir con cristal oides un volumen
intravascular de 500 mL serequiere administrar mas de cuatro veces el volumen
prefijado.2

Cuadro 4-5. Hemorragia, signos y manejo. Adulto de 70 kg

Clase Volemia Volumen para Hallazgos Tratamiento
perdida (%) adulto (70 kg) clinicos sugerido
| 10a15 500 a 700 mL Ninguno Cristaloides
1] 15a30 750-1 500 mL Pulso elevado, lipotimia Cristaloides
1] 30a40 1500 a 2 000 Hipotensién, oliguria, Cristaloides, sangre, ciru-
mL confusion gia
\% > 40 >2 000 mL Gran hipotension, estu- Cristaloides a chorro,

por sangre, cirugia urgente
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CRISTALOIDES Y COLOIDES

De acuerdo con su composicion y propiedadesfisicas, las soluciones paraadmi-
nistraci on endovenosa se pueden clasificar en cristaloidesy coloides. Un crista-
loide es una solucion de apariencia homogénea formada por un solvente y un
soluto, quetienelacaracteristicadeatravesar libremente unamembranadada. Un
col oidetienetambién unaaparienciahomogénea, pero su soluto no puede atrave-
sar dichamembrana. Labarrera de referenciaen el ser humano eslamembrana
vascular, gue es poco 0 hada permeabl e alos solutos que componen las sol ucio-
nes coloidales, | os cual es son general mente proteinas, azlicares u otros productos
sintéticos de alto peso molecular, que superan el tamafio de |as porosidades que
Se encuentran en esta barrera anatomica.l.11

Cristaloides

L as soluciones cristal oi des son | as que contienen agua, electrolitosy azlicaresen
diferentes proporciones, y pueden ser hipotdnicas, hiperténicas o isoténicasres-
pecto al plasma (cuadro 4-6).15

Su capacidad paraexpandir volumen estarel acionada con laconcentracion de
sodio decadasolucion, el cual provocaun gradiente osmético entrelos comparti-
mientos extravascular eintravascular. Asi, las soluciones cristal oides isoténicas
respecto a plasmaque sevan adistribuir por € fluido extracelular presentan un
alto indice de eliminacion y se puede estimar que alos 60 min de laadministra-
cién permanece sdlo 20% del volumen infundido en el espaciointravascular. Por
otro lado, la perfusion de grandes vol imenes de estas sol uciones puede derivar
en |la aparicion de edemas periféricos y edema pulmonar.16.17

Cuadro 4-6. Composicion de las soluciones cristaloides

Composiciéon (mEqg/L)

Solucién Na CIl K Ca Mg Lactato pH Tonicidad Osmolaridad
conplasma  (mOsmi/L)
Sol. glucosada a 0 00 O 0 0 5.0 Isotoénico 253
5%
Sol. salina a 154 154 0 O 0 0 5.7 Isoténico 308
0.9%
Sol. normosol 140 98 5 0 3 0 7.4 Isotonico 295
Lactato de Ringer 130 109 4 3 0 28 6.7 Isotonico 273
Sol. salina a 3% 513 513 0 O 0 0 5.8 Hiperténico 1026
Sol. salina a 1283 1283 0 O 0 0 5.7 Hiperténico 256

7.5%

Tomado de: Clinical Pharmacy 1993;12.
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Por su parte, | as sol uciones hipoténi cas se distribuyen através del aguacorpo-
ral total y no estén incluidas entre |os fluidos indicados para la reanimacion del
paciente critico. Estas soluciones consisten fundamental mente en agua isotoni-
zada con glucosa paraevitar fendbmenos de lisishematica. S6lo 8% del volumen
perfundido permanece en la circulacion, ya que la glucosa entra a formar parte
del metabolismo general, creando CO, y H,0, y su actividad osméticaen €l espa-
cio extracelular duramuy poco tiempo. Debido alaminima o incluso nula pre-
senciade sodio en estas sol uci ones, su admini stracion queda practicamente limi-
tada a tratamientos de ateraciones el ectroliticas (hipernatremia), otros estados
de deshidratacion hipertonicay cuando se sospecha la presencia de hipogluce-
mia.

L assolucionesdedextrosaen aguadestiladase componen Unicamentedeagua
y azUcar en diferentes concentraciones, y de acuerdo con esto tienen unaosmol a-
ridad similar o superior aladel plasma, pero unavez aplicadas en € organismo
el rpido metabolismo y utilizacion de la dextrosa las convierte basicamente en
agua, haciendo que su distribucion abarque todos |os comparti mientos corpora-
les, como s setratarade aguadestilada. En general, estas soluciones pueden utili-
zarse parareponer estados de déficit celular de agua como, por gemplo, en las
deshidrataciones cronicas o para reemplazar pérdidas de agua solamente, como
en el caso delosliquidosde sostenimiento, o cuando serequieramejorar el sopor-
te energético, como en |os pacientes con hipoglucemia. 101115

La solucién salinaa 0.9% tiene una osmolaridad similar aladel plasma, por
lo que unavez aplicadaen el espacio vascular sedistribuye 75% en € intersticio
y 25% en €l torrente sanguineo, o cual ocurre aproximadamenteen 20 a30 min;
por eso es muy Util en el reemplazo del sangrado y de otras pérdidas de liquidos
en cirugiay otros estados patol 6gicos. La solucion salina estd compuesta Unica-
mente de aguay cloruro de sodio.10-12.15

Lasolucién delactato de Ringer o Hartmanntiene unaosmolaridad levemente
inferior aladel plasma; sinembargo, su comportamientoy distribucién son simi-
laresalosdel suerosalinoa0.9%, por loquetieneigual utilidad en casosdereani-
macion y reposicion de liquidos.

L asolucién de Hartmann se compone deagua, cloruro de sodio, cloruro de po-
tasio, cloruro de calcio y lactato de sodio.18

Las soluciones salinas hiperténicas o hiperosmolares estéan compuestas por
aguay cloruro de sodio en concentracionesque oscilan entre 3y 7.5%, con osmo-
laridades hasta cinco veces mayores que las del plasma. Unavez en € torrente
sanguineo, estas solucionestienen lapropiedad de atraer aguadel espaciointers-
ticial, mejorando € volumen plasmatico y recuperando transitoriamente la he-
modinamiadel paciente hipovol émico. Ademastienen unapropiedad vasodilata-
dora coronaria, rena y esplacnica, y un efecto inotrépico positivo, 1o que
globalmente setraduce en unamejoriadel gasto cardiaco, representadaen eleva-
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cion de lapresion arterial después de 10 a 15 min de aplicar una dosis de hasta
4 mL/kg de peso como maximo, con un efecto duradero de entre 20 y 30 min.

En e paciente con choque hipovolémico las soluciones salinas hipertonicas
tienen sumaximautilidad en los casosen los quelareanimaci én plenacon crista-
loides isoténicos no logra estabilizar hemodinamicamente a pacientey se nece-
sita recuperar agua del espacio intersticial y mejorar temporalmente la funcion
cardiacamientras se asume unaconductaterapéuticadefinitiva, como laconten-
cion quirdrgica del sangrado.

L as soluciones hiperténicas pueden llevar a estados de hipernatremiae hiper-
osmolaridad severas con deshidratacion celular y compromiso del sistema ner-
Vioso central 1819

Lareanimacion con soluciones cristal oides en general puede llevar a una so-
brecargade volumen con lapresenciade edemasen mdltiplessitios, comolapiel,
las conjuntivas, los pulmones, €l intestino, el corazon, el cerebro, etc., enmasca-
rando a veces el estado patol6gico del paciente. La mayoria de las veces estos
edemas se resuelven de manera espontanea, aunque en 0casiones requieren un
manejo méasagresivo con base en diuréticosy otras medidas de soporte especifico
segun el érgano afectado.

L as pérdidasinsensi bles suelen deberse aevaporacion, seaqueocurraatravés
delaincisiony laexposicion de las visceras o por larespiracion.

Coloides

L as soluciones col oidal es contienen particul as en suspension de alto peso mole-
cular que no atraviesan las membranas capilares, de forma que son capaces de
aumentar lapresion osméticaplasmaticay retener aguaen el espacio intravascu-
lar. Asi pues, las soluciones col oidal esincrementan lapresion oncéticay laefec-
tividad del movimiento de fluidos desde € compartimiento intersticial hasta el
compartimiento plasmético deficiente. Es o que se conoce como agente expan-
sor plasmético.

Producen ef ectos hemodinami cos méas rapi dosy sostenidos quelas soluciones
cristaloides, por 1o que se precisa menos volumen gue con | as soluciones crista-
loides, aunque su costo es mayor.

L as caracteristicas que deberia poseer una solucion coloidal incluyen:

1. Capacidad paramantener lapresion osmaticacoloidal durantealgunashoras.

2. Ausencia de otras acciones farmacol 6gicas.

3. Ausencia de efectos antigénicos, aergénicos o pirogénicos.

4. Ausenciadeinterferenciascon latipificacion o compatibilizacion delasan-
gre.
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Cuadro 4-7. Caracteristicas del coloide ideal

Efecto de sustitucion de volumen similar al plasma
Presion coloidosmética similar al plasma
Viscosidad similar a la del plasma

Permanencia intravascular minimade 4a 6 h

Coeficiente de solubilidad del oxigeno similar al del plasma

Baja o nula fraccion residual
Bajo o nulo poder antigénico
Que no intervenga el sistema de coagulacion

Favorecer o no modificar los parametros reologicos
No interferir las determinaciones analiticas

Solucién muy estable

Facil sintesis

5. Estabilidad durante periodos prolongados de almacenamiento y bajo am-

plias variaciones de temperatura ambiente.

6. Facilidad de esterilizacion.
7. Caracteristicasdeviscosidad adecuadas paralainfusién 25, 2 (cuadro 4-7).

L oscoloidessepueden clasificar como solucionescoloidalesnaturalesy solucio-
nes coloidales artificiales.

Los coloides sintéticos g ercen una presion oncética en € espacio vascular
pararetener aguay, si es posible, atraerla del espacio intersticial. Ademésdela
albimina, los coloides més utilizados para el reemplazo de liquidos son los dex-
tranos, los almidonesy las gelatinas (cuadro 4-8).21

Cuadro 4-8. Composicion y propiedades de las soluciones coloidales?!

Composicion (mEq/L)

Solucién Volumen  Sodio Cloro Calcio pH Tonicidad Osmolaridad
(mL) conplasma  (mOsmi/L)

Albimina 5% 250, 500 145 145 0 6.9 Isoténico ~ 300
Alblimina 25% 20,50,100 145 145 0 6.9 Hipertébnico ?
Hetastarch 6% 500 154 154 0 5.5 Isoténico 310
Pentastarch 10% 500 154 154 0 5.0 Isoténico 326

Dextran 40 a 10% 500 0/154 0/154 0 4.5 Isoténico 300
Dextran 70 a 6% 500 0/154 0/154 0 4.5 Isotoénico 300
Dextran 75a 6% 500 0/154 0/154 0 4.5 Isotoénico 300
Gelatinas 500 154 125 0 7.4  Isoténico 279
Poligelinas 500 145 145 12 7.3 Isoténico 370
Oxipoligelatinas 250, 500 154 130 1 7.0 Isoténico 300
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Cuadro 4-9. Frecuencias de reacciones anafilacticas
debidas a soluciones coloidales

Frecuencia (%)

Agente Reaccion | Reaccion Il Reaccion lll  Reaccion IV Total
Albdmina 0.007 0.005 0.0020 0.0020 0.015
Fraccion de proteinas 0.004 0.012 0.0040 0 0.020

plasmaticas
Hetaalmidén 0.002 0.005 0.0004 0.0002 0.007
Dextranos 0.006 0.010 0.0070 0.0060 0.031
Gelatinas 0.048 0.019 0.0070 0.0008 0.075
Poligelinas 0.065 0.033 0.0490 0 0.146
Oxipoligelatinas 0 0.123 0.1230 0 0.247

I: sintomas dérmicos o fiebre moderada; II: reaccion cardiovascular moderada (taquicardia e hipo-
tensién), alteraciones gastrointestinales (nduseas) o disturbios respiratorios; Ill: choque o espas-
mos de la musculatura de la boca; IV: falla cardiaca o respiratoria.

Albimina exdgena

Estecol oi de se obtienedeladonaci on humanay secomercializaen concentracio-
nesde 5y de 25% en solucion salinaisotonica.

Su peso molecul ar aproximado esde 69 000 Da. Lapresentacion a25% es ca-
paz de arrastrar del intersticio al espacio vascular hasta cinco veces el volumen
infundido, siemprey cuando este volumen se encuentre disponible en el espacio
intersticial; de lo contrario, como en las situaciones de deshidratacion cronica,
dicho volumen debe reponerse con solucion salina en forma concomitante con
laalbumina. La presentacion de albiminaa 5% viene ya preparada con la solu-
cion salinanecesaria. Unavez infundida permanece hasta 16 h en € espacio vas-
cular y también se distribuye gradualmente en el espacio intersticial.

A pesar de susventajas, laalbiminano se utilizaenlaactualidad como expan-
sor de volumen de primeralineay sereservapara el manejo de otros trastornos,
como desnutricién crénica, cirrosis, quemaduras, etc. Unade suslimitantesessu
altisimo costo de produccién, por lo que es preferible el reemplazo de volumen
con otros coloides o con cristal oides!!1215 (cuadro 4-9).

Almidones

Estas sol uciones col oidal es sintéticas estan constituidas por particulas similares
alasdd glucogeno con un peso molecular promedio de 69 000 Da, en un rango
gueoscilaentre1 000y 1 000 000 Da. Se comercializaen solucidn a6% en suero
salino, con una osmolaridad de 310 mEg/L que gjerce una presion oncética de
30 mmHg. Lagran variedad de tamafio de sus particulas dificultala prediccion
de su dinamicaintravascular, asi como su metabolismo y eliminacién.
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En general, los a midones pueden aumentar hastaunavez el volumen infundi-
do aexpensas del espacio intersticial y mediante un mecanismo similar al de la
albumina; permanecen en el espacio vascular entre 3y 24 h.

L as particulas de menos de 50 000 Da se eliminan por laviarenal y las més
grandes através del sistema reticuloendotelial.

L arecomendacion en cuanto aladosis es no sobrepasar [os 20 mL/kg de peso
en 24 h, paraevitar que se altere lafuncion plaquetariay de otros factores de la
coagulacidn, lo cual representa su mayor efecto secundario. Otros efectos inde-
seables, aunque con unaminimaincidencia, son las reacciones anafilécticasy la
disfuncion renal 1115

Dextranos

Estos col oides consi sten en lamezcla de polimeros de glucosa de diversos pesos
moleculares. Comercialmente se presentan como dextran 70 y dextréan 40. El
dextran 70 tiene un peso molecular promedio de 70 000 Da, que oscila entre
25000y 125 000, y se presenta en solucion a 6% en suero salino. El dextran 40
tiene un peso molecular promedio de 40 000 Da, que fluctta entre 10 000 y
80 000, y se comercializaen solucion a 10% en suero salino o en dextrosa a 5%.

Unavez infundidosen € torrente sanguineo, losdextranostienen lapropiedad
de mantenerse ali por un minimo de 3 h'y en un alto porcentaje hasta por 24 h.
Pueden recuperar liquido del espacio intersticial, promoviendo el aumento del
volumen vascular entre 1y 1.5 veces lo infundido.

El metabolismo de | os dextranos depende también del tamafio de sus mol écu-
las; las pequefias se eliminan por € rifion y lasgrandes por el sistemareticul oen-
dotelial.

L os dextranos pueden producir como efectos secundarios insuficiencia renal
aguda, reacciones anafil &cticasy trastornos de la coagul acién tanto plaquetarios
como del factor VII1I. Por estos efectos, que se presentan con mayor frecuencia
gue con los almidones, su utilidad clinica es escasall2! (cuadro 4-10).

Gelatinas

Estos col oi des sintéticos se obtienen apartir del coldgeno bovino, el cual unavez
procesado dacomo resultado grandes polimeros con un peso mol ecular homogé-
neo entre 30 000y 35 000 Da. Unavez en el torrente sanguineo, lasgelatinas per-
manecen en é por un espacio aproximado de 3 h. Su ventgja en lareanimacion
radicaen que, por lo homogéneo del tamafio de sus particulas, su dinamicay €li-
minacion son bastante predecibles. Laprincipa viade eliminacion es renal.

Existelaposibilidad de que se presenten reacciones anafil acticas, pero suinci-
dencia es menor de 0.15%.11.15.21
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Cuadro 4-10. Caracteristicas de los dextranos

Dextran 40 (Rheomacrodex®) Dextran 70 (Macrodex®)

Peso molecular 40 000 Da 70 000 Da
Usos Choque cardiogénico
Choque hemorréagico
Choque séptico
Infarto agudo del miocardio
Flebitis posoperatoria
Insuficiencia vascular
Presentacion Solucién de cloruro de sodio a 0.9% o de glucosa a 5% (500 mL)
Dosis No pasar de 20 cm3/kg (1 400 cm3) o bien 1 a 1.5 g/kg en 24 h

Rendimiento de los coloides

El déficit deliquidointersticial sdlo tiene preponderanciacuando lapérdidasan-
guineaesleve (menos de 15% delavolemia); en estas circunstancias no es nece-
sario proceder ala reanimacién volumétrica (puesto que € organismo es capaz
de compensar totalmente la pérdida del volumen sanguineo).

Cuando |la pérdida de sangre es de mayor cuantia, la prioridad es mantener €
espacio vascular lleno, paraapoyar asi e gasto cardiaco. Dado que los liquidos
coloides son unas tres veces mas potentes que |0s cristal oides para aumentar €l
volumen vascular y redlizar el apoyo a gasto cardiaco, los liquidos coloides son
maés eficaces quel os cristal oi des paralareanimaci 6n volumétricaen las pérdidas
sanguineas moderadas o graves.

Aunque con la reanimacion mediante cristal oides puede cumplirse el mismo
objetivo que con el empleo de coloides, deben usarse mayores volimenes de li-
guido (unastresvecesmas). Asi pues, €l uso de cristal oidesesmenoseficaz, aun-
gue lo prefieran sus partidarios.

Reanimacion hipertonica

Enlosultimosafiossedesarroll6 un método interesante paralareanimaci énvolu-
meétricamediante el empleo de pequefios vol imenes de sol uciones salinas hiper-
tonicas con frecuencia asociadas con coloides.

Unasoluciéndecloruro sédicoa7.5% seadministraen unvolumenfijo de250
mL o0 a4 mL/kg. Los cambios esperados en el plasmay en €l liquido intersticial
son a administrar 250 mL de cloruro sodico a 7.5%.

L osincrementos de volumen en ambos compartimientos liquidos son simila-
resaloslogrados con 1 L de albdminaa5%. Por lo tanto, lareanimacién salina
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hi pertonicapuede producir unaexpansi én volumétricaequival entealaconsegui-
da con los liquidos coloides, pero con la perfusion de solo una cuarta parte del
volumen.

Hay que observar laexpansion volumétricatotal (1 235 mL). El volumen adi-
ciona proviene del liquido intracelular que sale delas célulasy pasa al espacio
extracelular. Estasalidadel liquidointracelular esunadelascomplicacionesmés
temidas de lareanimacion hipertonica: |adeshidratacion celular; aungue aiin no
existen pruebas suficientes paraemitir unarecomendaci én absol uta, hay soporte
suficiente para seguir trabajando en este campo y lograr fundamentarla.18.19

SOLUCIONES TRANSPORTADORAS DE OXIGENO

El tratamiento 6ptimo de |os estados de choque es motivo de controversia. Las
transfusi onesdeben ser i deal mente guiadas por el cél cul o de extraccién deoxige-
no, consumo y déficit. Aunque la pérdida de hematies conduce a una respuesta
hematopoyética, ésta casi siempre es lenta e inadecuada para la situacion.

Se han desarrollado numerosas técnicas para disminuir lanecesidad de trans-
fusion de derivados sanguineos. El desarrollo de un sustituto efectivo delosglo-
bulosrojos es un logro terapéutico atractivo. Sus funciones masimportantes son
transportar O, y CO, eficazmente, y mantener ladinamicacirculatoria. Desde el
punto de vistalogistico, debe ser facilmente utilizable, estable alos cambios de
temperaturay universalmente compatible. Ademas, debetolerar untiempo acep-
table de a macenamiento, tener una persistenciaintravascular satisfactoriay ser
eficaz aaireambiente. En cuanto alaseguridad tisular, debeestar libre de efectos
secundarios que puedan producir disfuncién orgénica. Finalmente, no debe tener
riesgo de transmision de enfermedades, como hepatitis o SIDA.

L os sustitutos de |os hematies estan disefiados para efectuar €l transporte de
gases, por lo que esincorrecto denominarlos“ sangre artificial”; el término apro-
piado seria “transportadores de oxigeno”. Hay dos tipos de fluidos artificiales
capacesdetransportar O,: lasmol écul asorgani cassintéticasy lasmol écul asderi-
vadasdelahemoglobina. El primer tipo lo constituyen las emul siones perfluoro-
quimicasy el segundo | as sol uciones de hemogl obina. Son los productos que han
sido evaluados méas ampliamente. Aunguelos perfluorocarbonostienen aspectos
intrigantes, esimprobabl e que sean Utiles como sustitutos de |os glébul os rojos.
Su principal limitacion es lainadecuada cantidad de oxigeno que pueden trans-
portar.1523
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Manejo de liquidos perioperatorios
en el paciente con trauma

Jorge F. Cuenca Dardon

El estado de choque es un comin denominador en el paciente con traumagrave;
puede atribuirse a dolor, lesion organicay hemorragia, e inducir una respuesta
neurohumoral y metabdlicaque pretende mantener laviday preservar lasfuncio-
nes organicas en los estados de hipoperfusion tisular. L as estadisticas de mortali-
dad de EUA indican queal afio hay 30 000 pacientes en condicionesde hemorra-
giapostrauma, deloscualeslamitad deloscasos ocurren deformainmediata por
lesionesdevasosy el resto dentro delasprimeras 12 h. L ospacientesque sobrevi-
ven a este evento aln tienen gque sobrevivir a un estado de choque compensado
en relacién con reanimaciones que pretenden reactivar 10s 6rganos, aparatos y
sistemas, gque muchas veces se enfrentan a una disfuncién organica maltiple.
Esimprescindible el buen manejo de liquidos en el periodo perioperatorio en
€l paciente con trauma. Estadecision setomaparacontrarrestar losfactores|oca
lesy sistémicosrel acionados con laformaci én de untercer espaci o con secuestro
deliquidosfueradelosespaciosintravascular eintersticial, en un espacio que no
participade homeostasisy que generaen el tejido atrapado una acumulacién de
sustanciastéxicas producto del metabolismo anaerdbico celular con adeudo tisu-
lar de oxigeno. Por otro lado, la sustraccion del territorio sistémico genera una
restriccién del volumen circulante, €l cual puede estar disminuido por unapérdi-
dareal que debereponerse en el momento oportuno; estarestauracion deliquidos
seinicié en la década de 1950 con los conceptos de Moore y Ball,! ademas de
otros conceptos como losde LeQuesney L ewis,? quienes demostraron que exis-
tiaun periodo deoliguriaposoperatoria, junto con retencién desodioy agua, para
lo cual recomendaron en primera instancia la restriccion de sodio y agua en €l

61
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posoperatorio inmediato. En 1961 Shiresy col.3 sefialaron larestriccion deliqui-
do extracelular durante la cirugiay después de ella, y hablaron por primeravez
delaformacion de un tercer espacio, €l cual requeriaunareposicién deliquidos.
Estos conceptos completamente opuestos generaron gran polémica en aquella
época, pero finalmente, siguiendo esta escuela marcada por |os model os experi-
mental es de Shires, se estudiaron model os de estado de chogue en animal es (mo-
nos) y se mostraron cambios electrocardiogréficos a la hipovolemia profunda.4
En estaeditorial, denominada moder ation, se sugirid restablecer un volumen su-
ficiente paramantener lanormovolemia; sinembargo, pasaron afiosdeinvestiga-
ciones parareconocer |os volimenes de |os espacios invol ucrados.5:

En un paciente de 70 kg se prevé un volumen de liquido corporal total de 40
L,del15L enel espacioextracelular, de25L enel intracelular,de12L enel inters-
ticial, de23 L enel intracelular, de3 L enel plasmay de2 L enlamasaeritrocita-
ria, con un volumen sanguineo aproximado de 5 L. Se observan relaciones com-
plejas entrelos s de los liquidos con sus respectivas restricciones y expansiones
deacuerdo con los diversos estados clini cos de | os paci entes, que son modul ados
por | as fuerzas hemodinamicas, las fuerzas de Starling, laa dosterona, larenina,
el sistema angiotensindégeno—angiotensing, la vasopresing, las catecolaminas 'y
actualmente todas | as sustanci as vasoactivas que mantienen €l tono delasresis-
tenciasvasculares, el gasto cardiaco y €l gasto urinario mas allade lahomeosta-
Sis.

Por otro lado, latonicidad proteica finalmente influye en el débito tisular, €
cierre precapilar y lasituacion muy particular del transporte de oxigeno,” y para
€l territorio noirrigado, denominado tercer espacio, | os productos de desecho ce-
lular, con su correspondiente dafio celular, a reperfundir por apertura por incre-
mento en el manejo deliquidosliberan productostoxicosalacircul acién sistémi-
ca que inducen una reaccién de dafio tisular en cadena.

Losliquidosintravenosos constituyen el farmaco més usado paralas respecti-
vas correcciones y manejo de los procesos metabdlicos. Se requiere una bomba
eficiente que movilice adecuadamente todo el volumen circulante aun en contra
de las resistencias vasculares, venciendo el obstaculo formado por los terceros
espacios inducidos de manera patol gica, asi como resistencias vasculares que
permitan laoxigenaciontisular, ademésdeun sistemapulmonar eficaz que pueda
mantener la homeostasisy el intercambio gaseoso adecuado.

En el aporte deliquidos pueden agregarse farmacos con efecto inotropico para
reforzar lafuncion delabomba, inotrdpi cos o vasoactivos quefavorezcan el tono
vascular, o diuréticos osméticos, coloidesy cristal oides en diferentes concentra-
ciones(0.9, 307.5%) que, deacuerdo con el objetivo delareanimacién, permitan
extraer liquido intracelular o intersticial, ademas de proveer per se un medio de
transporte por su volumen mismo.

L os factores que deben considerarse incluyen:
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 Estado clinico del paciente.

» Fuerzas que gobiernan el movimiento deliquidos entrelos espacios corpo-
rales.

e Composicion delosliquidos utilizados en lareanimacion del paciente con
trauma.

* Integridad endotelial.

¢ Metas de lareanimacion del paciente con trauma.

e Continuidad del manegjo previamente establecido y manejo consecuente al
salir del quiréfano.

El movimiento del aguaen lostejidos periféricosy e pulmoén esta determinado
por diversas fuerzas que favorecen el paso delosliquidos entrelos espacios cor-
porales, segun laférmula de Starling:

Qf = Kf [(Pc—Pi) — s Pc—Pi)]

Donde

Qf =flujo total de liquido por la membrana capilar.
Kf = coeficiente de filtracion del fluidos.

Pc = presion capilar hidrostatica.

Pi = presion hidrostéticaintersticial.

s = coeficiente de reflexion.

La presion hidrostética capilar es la fuerza dominante que favorece € paso del
liquido através de los capilares el espacio intersticial. La presiéon hidrostética
intersticial usualmenteesnegativa, pero se puedevolver positivaen casosdegran
edemaintersticial. La presién coloidosmatica plasmatica es la Unica fuerza que
actla pararetener liquido dentro del espacio intravascular. En contraste, la pre-
sién coloidosmdtica intersticial favorece la retencion de liquidos en el espacio
intersticial y puededisminuir por dilucién deliguido de edemalibrede proteinas.
El aumento de la presion hidrostaticaintersticial y la disminucion de la presion
coloidosmaticaintersticial sirven paralimitar laformacion de edema. El coefi-
cientedefiltracion delosliguidosrepresentalacantidad real de aguamovilizada
atravésdelamembranacapilar paraun determinado nivel delasfuerzasde Star-
ling.

Por otraparte, el coeficiente dereflexidndelasproteinasy otros solutosesuna
medidade la capacidad delas membranas capilares de acuerdo con su integridad
paralimitar el paso de proteinasy grandes particulas. Dicho coeficientetiene un
rango de 0 a 1; esde 1 cuando la membrana capilar es totalmente impermeable
alas proteinas, pero conforme se acerca a0 se vuelve totalmente permeable. El
coeficiente de reflexion promedio paralos capilares sistémicos es de aproxima-



64  Clinicadeliguidosy electrdlitos (Capitulo 5)

damente 0.9 y paralos capilares pulmonares es de 0.7. En |os casos de aumento
delapermesabilidad delamembrana, el coeficiente de reflexion puede disminuir
hasta 0.4. La presion coloidosmaticadel plasma esta determinada por el nimero
departiculasdisueltasy laalbuminaesresponsable de 80% dedichapresion, con
pequefias contribuciones de las globulinas. Los eritrocitos no contribuyen en la
presion col oidosmética, porque estan suspendidosen el plasmay no estan disuel-
tos. Lapresion coloidosméticanormal es de 21 a25 mmHg, pero disminuye de
18 a20 mmHg. Por jemplo, en el retraso en el traslado al quiréfano oenlallega-
daal hospital deun pacienteen estado de choque, trauma, sobrehidrataciony sep-
sisexiste un cambio en lasintesis protei caque disminuyelasintesisde albumina
en el higadoy lapérdidade acuerdo con el estado clinico previo afavor delafor-
macion o no de otras proteinas de fase aguda.

El comportamiento de la ecuacion de Starling en el pulmoén normal es el si-
guiente: lapresion hidrostéticacapilar esde 7 mmHgy lapresion hidrostéticain-
tersticial es de—2 mmHg; la suma de las dos determinala presion de salida del
liquido a intersticio, esdecir, +9 mmHg. Lafuerzaque se opone eslapresion de
las proteinas y la presion coloidosmética. La presion oncética microvascular
usua mente es de 25 mmHg y la presion oncéticaintersticial esde 16 mmHg. El
coeficiente de reflexion para las proteinas es de 0.7, lo cual determina que la
fuerza que se opone ala presion de expulsion es de 6 mmHg; si a9 se lerestan
6 —que eslapresion contraria—, se obtienen 3 mmHg, cuya multiplicacion por
el coeficiente defiltracion norma —que es de 20— determina unafiltracién de
60 mm/minhaciael intersticio. Esteliquido quesaleal espaciointersticial esdre-
nado por los linféticos, por 1o que regresaala circulacion sistémica através de
lalinfa, paraque €l intersticio permanezca en perfecto estado de equilibrio.

Cuando se produce hemodilucion, y con ellala caida de la presion oncética
microvascular, también ocurrird un descenso en la presion oncéticaintersticial.
Lapresion hidrostéticaintersticial se vuelve menos negativapor lasalidade una
mayor cantidad de liquidosy la presion de expulsion total resultante esde 5 en
lugar de 3. Esto, multiplicado por €l coeficiente de filtracién —nuevamente de
20 mL/min—, resultaraen 100 mm/min, queesel liquido quesalehaciael inters-
ticio pulmonar. En estacondicion, € drengje linfatico todavia es capaz de regre-
sar esa cantidad de volumen sin que €l intersticio pulmonar sufra alteraciones.
Por €ello, lahemodilucién es tolerada razonablemente sin que ocurran alteracio-
nes fisiol 6gicas mayores.

En el paciente con traumagravey sepsis sin disfuncion cardiaca asociada, 10s
dos e ementosde laecuacion que se alteran son €l coeficiente dereflexién apro-
teinas—que en e gemplo seredujo a0.5—y el coeficiente de filtracion —que
en vez de 20 sellevo hipotéticamente a 60. Cuando se ateralapermeabilidad a
las proteinas sale al intersticio unacantidad deliquido que superalacantidad lin-
féticaderecuperacion; en estacondicion, el intersticio ganavolumen progresiva-
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mente hastaque se produce un edema pulmonar de bajas presiones o no cardiogé-

nico. Lacombinacion de unapresion hidrostéti cacapilar pulmonar elevadahasta
30 (factor cardiogénico por disfuncion ventricular izquierda) y €l coeficiente de
reflexion disminuido —de 0.5— (factor no cardiogénico) proporciona unafuer-

zanetadefiltracion ain masel evada—de 28. Estacifra, multiplicadapor un coe-

ficiente de filtracién muy elevado por lalesion de la membrana capilar, resulta
en unaacumulacion muy gravey rapidadeliquido anivel pulmonar. Estaasocia-

cion eslamas grande alteracion en € comportamiento pulmonar del liquido que
puede enfrentar un enfermo con trauma, choquey sepsis. Por otra parte, es casi

irremediablelapresenciade hipoproteinemiaen lasepsisgrave, quizapor lacoe-

xistencia de dilucion, por la ganancia extracelular de volumen, por las pérdidas
deproteinasy por ladisminucion agudade su sintesis, detal formaque es proba-

ble que este modelo sufra alteraciones, aun de mayor dimension que las que se
han g/ emplificado en estos casos. Finalmente, el edemapulmonar puedetener un
componente cardiogeénico por disfuncion ventricular izquierda, donde existe una
elevacion a30 delapresion hidrostética capilar; lamisma presion, pero intersti-
cial, se hace menos negativa (—1), dando un resultado final de 31; s aestacifra
selerestan 3—que es € resultado de | as presiones col oidosmética capilar e in-
tersticial disminuidaspor hemodilucion (13y 9, respectivamente) y un coeficien-

te de reflexion normal—, quedara finalmente una fuerza neta de filtracion muy
elevada—de 28— que, a pesar de un coeficiente de filtracion normal, produce
una cantidad de liquido filtrado de aproximadamente 560 mL que superaala
bomba linfética, ocasionando edema pulmonar.

En €l tejido periférico, adiferenciadel pulmon, lapresion hidrostética capilar
esde 25 mmHgy lahidrostéticaintersticial es positivade +1 mmHg —lasuma
dardun resultado de 24 mmHg—, mientras que la presién oncética capilar esde
25 mmHgy laintersticial esde +9 mmHg—cuyasumadaun resultado de 16—,
lo cual multiplicado por el coeficientedereflexidn que se supuso hipotéticamente
de 0.7 (como en € pulmdn) determinara que la fuerza contraria sera de 11.2
mmHg; esto favorecelasalidadeliquidos haciael intersticio en condicionesnor-
males, el cua es recuperado en su totalidad por la circulacion linfética, excepto
en |os casos de sindromes compartimentales. En |os casos de trauma, choque 'y
sepsis, ademés de coincidir la presencia de hipoproteinemia por dilucion, falta
de produccién dea buminay pérdida, habratambién alteracionesen el coeficien-
te de filtracion, lo cual permitird que salga una cantidad de volumen mayor ala
queloslinfaticos puedan recuperar, ocasionando edema, oliguriay unincremen-
to ponderal.

A nivel vascular periférico, la pérdida del volumen intravascular estimula el
sistema nervioso simpatico, que favorece laliberacion de catecol aminas (epine-
frinay norepinefring); éstas elevan las resistencias vasculares sistémicas y au-
mentan el tono vascular.
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Este efecto favoreceanivel arterial laredistribucion del flujo sanguineo entre
los sistemas organicos para conservar € flujo en los érganos centrales, como €l
corazény € cerebro, aexpensasdelacirculacion enlapiel, e musculo esquelé-
ticoy lacirculacion esplécnicay renal.

En cuanto al lado venoso, en primerainstancia hay un intento de incremento
en €l retorno que trata de mantener un adecuado llenado cardiaco. Laliberacion
de catecolaminas por lapérdidade volumen intravascul ar esaguday de cortadu-
racion, usualmente limitada por la pérdida durante las primeras horas de lesion.
A nivel cardiaco, lapérdida de volumen produce un aumento del tono simpético
y unadisminucién del tono parasimpatico, ocasionando un aumento del crono-
tropismoYy del inotropismo, paratratar de mantener o aumentar €l gasto cardiaco,
con €l fin de conservar lapresion arterial, y compensar con resistencias periféri-
cas lapérdida de volumen, el cual disminuye el volumen intravascular y la pre-
sion hidrostética capilar, favoreciendo la movilizacion del liquido intersticial al
espacio intravascular, con dos efectos importantes: aumento del volumen intra-
vascular y disminucion de laviscosidad sanguinea por hemodilucion, 1o cual fa
voreceunmejor flujo eritrocitario por parte delos capilaressistémicos. El consu-
mo de oxigeno se puede mantener por dos condiciones: incremento de la
capacidad para transportar oxigeno sistémico por hemodilucién y aumento del
gasto cardiaco y mejoria en la extraccion tisular de oxigeno por la presenciade
acidosisy elevados niveles de 2,3-DPG. Ladisminucion de entrega de sustratos
metabdlicos a la célula aumenta el metabolismo anaerdbico de laglucosay la
acumulacién de écido | éctico. Esta acidosis desviala curvade disociacion de la
hemoglobinaaladerecha, con unadisminucion delaafinidad delahemoglobina
por el oxigeno, haciéndolo més disponible paralos tejidos. La hipoxia produce
alcalosisrespiratoria por hiperventilacion y, en consecuencia, un incremento de
lasintesiseritrocitariade 2,3-DPG; esto produce un aumento més prolongado de
la curva de disociacién de hemoglobina a la derecha. La constriccion arteriolar
y ladisminucion de volumen intravascular reducen el flujo sanguineo renal, oca-
sionando una desviacion corticomedular del flujo sanguineo remanente para
mantener una tasa de filtracion glomerular efectiva, pero finalmente ladiuresis
disminuye, favoreciéndose laretencién de aguay sodio. Lalesion o traumacon
estado de choque o sin él favorece la cascada de liberacion de hormonas como
cortisol, glucagon, hormona del crecimientoy ACTH, lacual es liberadaen el
estado de choque por disminucion del volumen sanguineoy delapresion arterial,
dolor, hipoxemia e hipotermia. Después de una gran hemorragia, €l cortisol cir-
culante no inhibe laliberacién de ACTH, pero lainhibicién normal se restaura
una vez recuperado €l volumen sanguineo. El cortisol potencia las acciones de
las catecolaminasy también favorecelaretencion desodioy aguarenal. El efecto
combinado de catecolaminas y la liberacion de ACTH y glucagén aumenta la
concentracion de glucosa en la sangre y, en consecuencia, su osmolaridad. Este
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efecto resultaen €l paso deliquido del espaciointersticial haciael espaciointra-
vascular. La hormona antidiurética o vasopresina se secreta en respuesta a au-
mento delaosmolaridad plasmaticay lahipovolemia. Esta Gltimacondicion pa-
rece constituir un estimulo mas potente. Su liberacion produce absorcion deagua
en el tubo distal renal einduce vasoconstriccidn esplacnica. Laactivacion del sis-
temarenina—angiotensinaen estado de choquey traumaocurre en respuestaaun
incremento en la estimul acién simpaticao de las células yuxtaglomerulares, me-
diante un mecanismo alfaadrenérgico, disminucién de lapresion delaperfusion
rena y cambios en la composicion del liquido tubular.®

Lareninaliberada del aparato yuxtaglomerular incrementa la produccion de
angiotensinal, la cua es rdpidamente convertida en € pulmoén en angiotensina
I, una enzima con gran poder vasoconstrictor arterial y arteriolar que estimula
laliberacion dealdosterona, lacual aumentalaresorcion de sodio enintercambio
por potasio, ademéasdeioneshidrogeno renales, por 1o que constituye el mecanis-
mo principal de excrecion de productos acumulados del metabolismo anaerobio
y del dafio celular.

Ladistensibilidad vascular esun factor que puede originar diferenciasimpor-
tantesen larespuestaalainfusién deliquidos. En condiciones de distensibilidad
vascular disminuida, como ocurre por niveles elevados de catecolaminas endo-
genas 0 exdgenas, lainfusién de liquidos puede originar un mayor aumento de
lapresion; esto es mas probabl e que ocurracon los coloides que con loscristal oi-
des, debido a su mayor efecto expansor. En estas condiciones lainfusion puede
precipitar unasobrecargade volumen ventricul ar derechaoizquierda, conedema
sistémico y pulmonar. En contraste con una distensibilidad vascular elevada,
como con el uso de vasodilatadores, en tal caso se requiere una mayor cantidad
devolumen paraproducir |os mismos efectos; asi, el tono vascular emerge como
un factor determinante que puede alterar la respuesta a la carga de volumen.

Ladistensibilidad cardiacatambién desempefia un papel importante. Muchas
condiciones, como la sepsis, laisquemia miocérdica, el embolismo pulmonar y
el uso de presion positivaal final delaexpiracion (PEEP), pueden alterar larela-
cion entre el volumen ventricular a final deladiastoley las presiones cardiacas
de llenado.

Con base en célculos gruesos, por cada 3 mL de solucién por mililitro de san-
greperdida, un boloinicial de2 a3 L (que escomUnmente administrado en este
tipo de enfermos) podriaocasionar disfuncion ventricular, edemapulmonar y en
casos de integridad orgénicata vez lamejoria, por 1o que lamejor opcidn sera
el monitoreo criticointensivo paraevaluar el gasto cardiaco, lasresistenciasperi-
féricas totales, el gasto urinario, la presion venosa central y la saturooximetria.

El estado de chogque hemorrégico postrauma muchas veces es manejado con
paquetes eritrocitarios paratratar de recuperar la capacidad de transporte de oxi-
geno; sinembargo, estosgl6bul osestaran disponiblesliberando su2,3-DPG has-
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ta2 0 3 h posterioresasu infusion y quizaacumulen unaconcentraci on excesiva
de citratos en €l espacio intravascular funcionante y restringido, por lo que este
procedimiento también debera ser minuciosamente monitoreado y evaluado de
acuerdo con €l estado clinico del paciente y su tolerancia a la hemadilucion.

Si latransfusiéon y el volumen isotonico se administran en forma generosay
abundante antes delahemostasia, seguramente se perderan por el mismo sitio de
lalesion no controladay no podran ser capturados por €l volumen intravascular
funcionante.®

Muchas de las recomendaciones aplicadas en estas situaciones se derivan del
Colegio Americano de Cirujanosmediante el programadel curso ATL Sen cuan-
toareposicioninmediatadevolumen (2 L desolucién Hartmann a39 ° C), segui-
dadelatransfusion de gldbulos rojos, planteando dentro de los objetivoslanor-
malizacién de la TA y dejando ver gue es un parametro importante, pues la
mejoria del paciente depende del pronto restablecimiento de los signos vitales.
Esta recomendacion surge de model os experimentales en hemorragias no trau-
maticas; sinembargo, |as evidenciasdel osestudi osen humanos sobrelosbenefi-
cios delarecuperacion prontadel volumen con restablecimiento dela TA hacen
dudar de esas recomendaciones, ya que en model os no experimentales las prue-
bas apuntan haciaun control del dafio con el control delahemorragiacomo meta,
aunque el paciente mantenga cifras tensionales con presiones sistdlicas de 70
mmHg con unamediade 40 mmHg, denominando aestatécni cahipotensi6n per-
misiva, que se puede sostener hasta por unahora; no manejar grandesvol imenes
deliquidos, sino mantener un suministro cubriendo s6lo algunos requerimientos
elemental es con esguemas de sol uciones hi perténicas asoci adas a col oides deri-
vadosdel amidén, puedaser unamejor opcidn. Larecuperaciondelatension ar-
terial sin € control del dafio puede inducir fendmenos de reperfusién, con dafio
en cadena por lipoperoxidacion de ultraestructuras celulares y trastornos de la
coagulacién por hemodilucion. Losmodel osexperimentalesdeK owalenkoy Es-
tern, asi comolosde Shaftansen perros, han mostrado quelosanimal esde experi-
mentaci6n reanimados que han sido reproducidos de |os model os humanos con
lesiones de guerray reanimacion diferidatienen unamejor evolucién y que san-
gran mas |l os reanimados—antes de tener €l control de lahemorragia— quetie-
nen unamayor estanciahospitalariay enlaUCI y un mayor nimero decomplica-
ciones que los que son reanimados en forma diferida con hipotension permisiva.
Otro punto es el factor termolabil de hibernacién, documentado como un factor
protector celular que se daen estados de hipotensi6n y choque que coinciden con
hipotermia, de tal manera que puede haber un mejor prondstico en los pacientes
sometidos a hipotension e hipotermia permisiva®-1! con una minima reposicion
de volumen hasta no tener €l control de la hemorragia en pacientes con trauma
de extremidades o de cavidades—como el abdomeny €l térax—, y hastade cue-
[lo. No hay pruebas que muestren o mismo en el traumade craneo, yaquelapre-
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Cuadro 5-1. Terapéutica dirigida por metas en hemorragia grave

Meta de reanimacion Reanimacioén temprana Reanimacion retardada
Presién arterial sistélica > 100 mmHg 70 mmHg
Frecuencia cardiaca <100 Ipm <120 Ipm
Oximetria >90% > 85%

Gasto urinario > 0.5 cms3/kg/h > 0.5 cms/kg/h
Estado mental Consciente Normal

pH arterial >7.40 >7.20
Hematocrito > 25% > 20%

Gasto cardiaco No medido Normal

Informacion del Dr. Carrillo Esper y col.

sion de perfusion en éste puede derivarse del mantenimientodelaTAM y surela
cion con laPIC; sin embargo, se estén buscando evidencias. Hasta el momento
hay pruebas sustentables que no permiten emitir unarecomendacion, por lo que
esto se podra definir en tanto se acumulen experienciay bibliografiamédicaen
hospitalesdedicados a manejo del paciente con traumagrave en acuerdo conlos
respectivos comités de bioéticay coordinacion entrelos serviciosque serelacio-
nan con el manejo de este tipo de pacientes (cuadro 5-1).12.13

Laclave del tratamiento delos pacientes que presentan una pérdidahemética
visibleo novisible después de untraumaesladeteccion delamisma, sulocaliza-
ciony causa, asi como su control mediante una hemostasiadentro de laprimera
hora posterior a dafio tisular. En tanto esto no se realice, lareposicion debe ser
limitada a parametros yareferidos; después de lahemostasia sera prudentelaré
pidaadministracion de liquidos paramantener el volumen sanguineo circulante.

EJEMPLO DE PROTOCOLO PARA REEMPLAZO
PERIOPERATORIO DE LIQUIDO PARA GASTO
METABOLICO BASAL EN LA PREPARACION
DEL PACIENTE CON TRAUMA

Liqguido metabdlico

* Previo ala hemostasia quirdrgica en el paciente con trauma grave y san-
grado con técnica de reanimacion retardada se indican 25 mL/kg/ durante
1 h en tanto sereadizala hemostasia quirdrgica.

» Enoperacionesneuroquirdrgicasy muscul osguel éticas de extensi én mode-
rada se indican de 150 a 220 mL/h (farmacos requeridos, como manitol a
20%, por separado).
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En operaciones abdominal es de extension moderaday operaciones muscu-
losquel éticas mayores se recomiendan de 250 a 300 mL/h.

En cirugia toracica, operaciones abdominales mayores 'y procedimientos
toracoabdominal es se indican de 450 a 550 mL/h.

En estos pacientes puede administrarse solucién Hartmann o salina isoté-
nicaa 0.9% como cobertura de requerimientos metabdlicos basales.

En pacientes en estado de chogque con hemostasia quirargica realizada se
puede recurrir asoluciones hipertonicasa 3, 6 0 7.5% maés coloides deriva-
dos del aimidén a6 o 10% y reposicidn de biol 6gicos hasta confirmar un
hematdcrito adecuado (28 a 30) en plasma, 0 en trastornos especificos de
coagulacién, crioprecipitados o féresis plaquetaria.

Reemplazo de coloides

¢ Sepueden administrar soluciones derivadas del amidon a6 o0 10% parala

pérdidade sangre arazon de 5 a15% en proporcion con loscristaloides ele-
gidos.

» Puede complementar o reducir la necesidad de tratamiento de transfusién

después de la hemostasia quirdrgica.

Reemplazo de sangre

» Sepuedecalcular e porcentgjede pérdidade sangre apartir delahemoglo-

binaperioperatoriaparaa canzar cifras>10.0 g/dL ; esméas certero manejar
las cifras de hematdcrito actual > 28%.

e Calcular el volumen sanguineo (5% del peso/100 Hto).
e Transfundir entre 10y 15% de |a pérdida de volumen sanguineo en pacien-

tessin patologiaasociadaal trauma. Otras entidades setrataran seginlapa
tologia en particular.14-16

Entre los objetivos iniciales parala administracion de liquidos intravenosos du-
rante la fase de reanimacion (aun siendo diferida) se sefialan los siguientes:

1. Realizar lahemostasiatan pronto como seaposibl e, esperando que seaden-

tro de la primera hora posterior al trauma.

2. Restablecer el déficit deliquidosqueimpacten enlavolemialo masrépida-

mente posible; después de pérdidas reales o virtuales, sea por pérdidas he-
maéti casvisibleso por un secuestro novisible, éstassereponen con cristal oi-
des (solucién Hartmann, salinaisotonica a 0.9%, salinas hipertdnicas a 3,
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6 07.5), coloides (derivados de ailmiddn 6 0 10%) y bioldgicos en relacion
con la pérdida.

. Reponer losrequerimientos basal esno aportados previamentealareanima-

cion.

. Reponer latrangocacion al tercer espacio por cierre precapilar.
. Mantener € filtrado glomerular, reponiendo su gasto.
. Mantener la osmolaridad y presién col oidosmatica adecuadas, y hemat6-

crito de 28 a 32%.

. Mantener laperfusion tisular con el adecuado transporte de O, (DO,) vy €

indice de extraccion periféricay consumo del mismo (VO,).

En esta evaluacién continua se debe incluir un monitoreo que permita observar
las variaciones hemodinamicas durante |a fase de reanimacién con liquidos, co-
loides en proporcion adecuaday bioldgicos, e incluye:

Cardioscopia continua.

Tensiometria periddica cada 5 min.

Oximetria de pulso.

Diuresis horaria.

Gasometria arterial.

Catéter de presion venosa central.

Catéter de flotacién en capilar pulmonar de ser posible.

REPOSICION DE VOLUMEN
PARENTERAL POR PROGRAMA

Este controvertido tema hatenido aceptacién universal apartir de los conceptos
tanto de programa parareposicion promovido por el Hospital de Massachusetts,
conocido como esguema de Holiday—Segar, aplicado en México desde 1987,
como por las técnicas de hemodilucion intencionada normovol émica.

1. Programa de reposicion de liquidos metabdlicos horarios. Calculo de re-

guerimientos de liquidos basales por hora:

e Primeros 10 kg de peso: 4 mL/kg.

¢ Segundos 10 kg de peso: 2 mL/kg.

* De21kgenadelante: 60 mL mas 1 mL por cadakilogramo que pase de
20 kg.

2. Célculo del déficit deliquidos. A partir delahorade ayunoy del trauma.

Solo se calculard el déficit de las Ultimas 4 h de ayuno seguin |os requeri-
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mientosmetabolicosbasal es, yaque sonlasque puedeninfluir enel espacio
intravascular. El déficit por hora se determina multiplicando por €l nimero
de horas de ayuno (no més de cuatro) durante las cuales no haya habido re-
posicién deliquidos; si hubo reposicion, se deberan restar. Para compl etar
este déficit deberdsumarse apartir delahoraen queseestablecié el trauma,
el tercer espacio abierto por él desde 5 mL/kg/h hasta 10 mL/kg/h, depen-
diendo delamagnitud y laextension por dafiosintracavitarios, con cavidad
abiertaolesionescontejido expuesto no necesariamente en algunacavidad,
sintomar en cuentael inicio delacirugia; el tercer espacio estddado apartir
del inicio ddl trauma hasta €l momento en que seinicia el procedimiento
anestésico—quirargico. Se deberd sumar € gasto urinario horario. Final-
mente, las pérdidas visibles, como sangrado y sondas (pleurostomia, sonda
nasogastrica, etc.), corrigiendo en todo momento de acuerdo con el volu-
men deaporte por restitucion segiin | aterapéuticade sol uciones establ ecida
por €l servicio tratante. Todo este cal culo sumaunasolavariable en su pro-
grama, denominada déficit de liquidos.

. Coberturadel tercer espacio. A partir delaprimerahorade cirugiadebe-

ran establecerselas pérdidas dadas previamenteeincluir en el déficit el cal-
culo de un tercer espacio agregando al del trauma, €l quirdrgico por hora
de cavidad abiertay por extension paraunacavidad abierta (p. €., laabdo-
minal a10 mL/kg/h), sumando aladeotraareaexpuesta, como unaextremi-
dad con quemadura extensa o con fractura expuesta.

. Diuresishoraria. Sepuedetener instaladaunasondao un célcul o por gasto

urinario horario, que en un adulto sano puede ser de 0.8 a1 mL/kg/h.

. Otraspérdidasvisibles. Evaluar demaneraclaray objetivael sitiodedon-

deprovienelaacumulacion, por € emplo, sondanasogastrica, pleurostomia
0 paracentesis.

. Otraspérdidasnovisibles. El sindromefebril asociado puedeincrementar

en forma aparatosa las pérdidas. hasta5 mL por cada grado centigrado. Si
el circuito de ventilacion es circular semicerrado, podria incrementarse 2
mL/kg/h; si essemiabierto, podriaser de 3 mL/kg/h; dependiendo del flujo
de gasesfrescos podriaser de hasta5 mL/kg/h, lo cual deberdsumarsealos
requerimientos horarios.

Designacion de variables en hoja de registro de anestesia

o Déficit deliquidos. Célculo derequerimientos horariosno cubiertosenlas

Ultimas 4 h. Tercer espacio a partir del trauma hasta el momento de la he-
mostasiaquirdrgicadurante el transanestési co, sumando laspérdidasno vi-
siblesy lasvisiblesno cubiertasen las Ultimas4 h, por ggemplo, ladiuresis,
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el sangrado olaspérdidaspor sondas. Lamitad de estedéficit sepodrarepo-
ner enlaprimerahora, unacuartaparteenlasegunday ladltimacuartaparte
en latercera hora subsiguiente alacirugia.

Requerimientos metabdlicos basales horarios. De acuerdo con laforma
previamente establecida, pero sumando |os incrementos por sindrome fe-
bril.

Tercer espacio. 10mL/hdecavidad abiertadurantelacirugia, perosi existe
otra cavidad o0 alguna otra zona con trauma, debera sumarse |0 correspon-
dienteaotracavidad o zonadetraumadurante el procedi miento quirdrgico.
Diuresis: 0.8 a1 mL/kg/h.

Sangrado.

Pérdidasvisibles.

Pérdidasno visibles.

e Circuito de ventilacion: hasta 2 mL/kg/h o més.

e Sindrome febril: 5 mL/kg/h/°C sobre 37.5 °C.17
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Soluciones parenterales disponibles
para terapia con liquidos y electrolitos

Conrado Huerta Millan, Guillermo Mora Campos,
Enrique Aguilar Romero

Se dispone de una gran variedad de soluciones con diferente composicion para
su administracién parenteral. Lamayoriade las soluciones utilizadas en la prac-
tica diaria se describen en esta seccion. La eleccion de una solucién dependera
del estado hidrico—€lectralitico del paciente, asi como del estado patolégicoy la
presenciade patologiapreviaasociada. Con estosdatos setomaladecision delos
fluidos que se van aadministrar, la concentracion, lavelocidad y laviade sumi-
nistro, con la opcién de modificar la prescripcidn cuando sea necesario.

SOLUCIONES GLUCOSADAS

Propiedades fisiol6gicas
L as soluciones glucosadas pueden ser utilizadas de la siguiente manera:

1. Restitucion de agua. El agua pura no puede ser administrada en forma pa-
renteral, debido a que causa hemalisis. Una solucién de agua con dextrosa
a 5% es aproximadamente i sotonica. Las soluciones con dextrosaa 10, 20
y 50% son hiperténicas, pero pueden ser suministradas lentamente por via
endovenosa, para evitar la hemalisis. Los carbohidratos también aportan
aguadela siguiente manera: cada gramo de dextrosa oxidado produce 0.6
mL de agua, por lo que laoxidacién de 100 g de glucosa produce 60 mL de
agua, ademas del volumen infundido.

75
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2. Ladextrosaproduce cal orias que aportan parte delas necesi dades metabdli-
casdel enfermo. Cadagramo dedextrosaproduce4 cal, por lo queunasolu-
cibna5%en 1L equivalea50 gy produce 200 cal. A un enfermo que re-
quiere un corto periodo de fluidos parenterales se le puede administrar €l
aporte cal 6rico exclusivamente con glucosa como fuente de energia. Lain-
fusion de 100 a 150 g de glucosa disminuye €l catabolismo proteico, lade-
plecion de glucdgeno hepatico y 1a produccion de cuerpos cetdnicos.?
Solucionesdisponibles. Ladextrosaen aguaestadisponible en concentra-

cionesde 2.5, 5, 10, 20 y 50%.
Via de administracion. Intravenosa; nunca subcuténea.
Volumen y velocidad de infusion. Individualizado.

SOLUCIONES DE CLORURO DE SODIO
ISOTONICAS E HIPOTONICAS

Propiedades fisiologicas

El clorurodesodioisotonico o salino confrecuenciaesllamadofisiolégicoo sali-
no normal; sin embargo, estetérmino no es correcto, dado que 1 L de sangre con-
tiene aproximadamente 142 mEq de sodio y 103 de cloroy lasolucién isotonica
contiene154 mEqdesodioy cloroNaCl. Laaltaconcentracion decloro represen-
ta una carga excesiva que no puede ser excretada rpidamente, por 1o que puede
desencadenarse una acidosis dilucional, reduciendo |as bases de bicarbonato en
relacion con el &cido carbénico.

Estasolucionesideal parainiciar lacorreccion del déficit devolumen extrace-
lular con lapresenciade hiponatremia, hipocloremiay alcalosis metabdlica, por
ejemplo, en acidosis diabética, pérdidas gastrointestinal es, insuficienciaadrenal
y quemaduras. No se debe utilizar para reemplazar pérdidas de agua. Tampoco
se empleaen infantes o nifios, ya que es muy concentrada; en ellos deben infun-
dirse soluciones hipoténicas.

Soluciones disponibles (cuadro 6-1).

Cuadro 6-1.
% solucién g/L Composicién mEq/L
Na Cl
0.9 9 154 154
0.45 4.5 77 77

0.35 3.5 56.5 56.5
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Cuadro 6-2.
% solucién g/L Composicion mEq/L
Na Cl
3 30 513 513
5 50 856 856

Via de administracion. Intravenosa o subcutanea.
Volumen 'y velocidad deinfusion. Dependeran delosrequerimientosindivi-
duales de cada paciente.

SOLUCIONES DE CLORURO DE SODIO HIPERTONICAS

Propiedades fisiologicas

El cloruro de sodio hiperténico esta indicado cuando existe una severa pérdida
de sodio asociadacon un exceso deaguade moderado asevero, como enlaintoxi-
cacién por agua; en estos casos se el evalapresion osméticadel aguaextracel ular.

Soluciones disponibles (cuadro 6-2).

Via de administracion. Intravenosa.

Volumeny velocidad deinfusion. Debe ser administradabajo un estricto mo-
nitoreo, con mucho cuidado de no provocar edema pulmonar agudo.

SOLUCIONES MIXTAS

Estas soluciones contienen dextrosaa5% y cloruro de sodio a0.9%; son laslla
madas sol uciones mixtas normales. Existen otras soluciones que se pueden ela-
borar mezclando | as soluciones ya mencionadas, por € emplo, la solucion mixta
a medio normal estaria compuesta por dextrosa a 2.5% y cloruro de sodio a
0.45%; de estaformase puedeindicar lasolucién mixtaal tercio normal con equi-
valencia respectiva.

Para mantener los liquidos durante el periodo posoperatorio suelen utilizarse
solucion mixtaal medio normal, o sea, dextrosaa 5%y cloruro de sodio 0.45%,
paralareposicion de pérdidasinsensibles, y sodio parael gjuste renal delacon-
centracion del suero, méas potasio. Esta seriauna solucién adecuadaparael man-
tenimiento de |os requerimientos de un enfermo no complicado que requiere un
corto periodo de soluciones parenteral es.
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Cuadro 6-3.
Composicién % solucién g/L Concentracién mEq/L
Na K+ Car Cl-
NacCl 0.86 8.6 145 145
KCI 0.03 0.3 4 4
CacCl 0.033 0.33 6 6
Total 145 4 6 155

SOLUCIONES ESPECIALES

Solucién de Ringer

Lasolucion de Ringer (triple cloruro) es esencialmente unasol ucion salinaisoto-
nica con potasio y calcio en concentraciones similaresalasde lasangrey € li-
quido extracelular; sin embargo, si |as pérdidas de potasio y calcio son mayores,
serequiere aumentar la cantidad de estosiones en las soluciones. L as soluciones
de Ringer estan disponibles solas o adicionadas con dextrosa a 5%.

Soluciones disponibles (cuadro 6-3).
Viadeadministracion. Intravenosao subcuténea, similar alasolucionisotd-
nica

SOLUCION SALINA-LACTATO (HARTMANN)

Propiedades fisiologicas

L aadministracién de solucion de Hartmann estaindicadaen el tratamiento de pa-
cientes cuya patologia de base origina pérdida de aguay bases, como resultado
de acidosis metabdlica, deshidratacién, vomito, diarrea, pacientes posoperados
con datos de hipovolemia, etc. Lasolucion de Hartmann es una solucion de Rin-
ger alacual seleadicionalactato de sodio, permitiéndole constituir unaférmula
altamente eficaz para correccién de acidosis metabdlica.

Soluciones disponibles (cuadro 6-4).

Esunasoluciénmuy utilizada, en especial cuando serequierecorregir un proble-
ma derivado de pérdidas gastrointestinales, por € emplo, en cuadros de gastro-



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Soluciones parenteral es disponibles para terapia con liquidos... 79

Cuadro 6-4.
Composicion mg/100 mL Concentraciéon mEq/L
Sodio 30 130
Potasio 15.7 4
Calcio 5.45 2.72
Cloruro 388 109
Lactato 246 28

enteritiscon vomito, diarrea, etc. Gracias asus salesen conjunto, principal mente
el cloruro de sodio, corrige el déficit de osmolalidad, asegurando la restitucion
del equilibrioionico y latonicidad del compartimiento extracelular atravées del
intravascular.

Ademas, aportalos elementos principal es paralacorreccion del desequilibrio
&cido—base, suministrando losanionesy cationes necesarios paralareservaalca-
lina (sistemas de | os bicarbonatos, fosfatos y proteinas).

Soluciones disponibles. Al igua que otras soluciones, la de Hartmann esta
disponible sola o adicionada con dextrosaa 2.5, 5y 10%.
Via de administracion. Intravenosa.

SOLUCIONES DE TERAPIA DE MANTENIMIENTO

Estetipo de sol uciones hi potdni cas con el ectrélitosmaltiples son utilizadascomo
sustitutosdelas solucionesde dextrosay aguacuando el enfermo notieneingesta
por laviaoral, como ocurre en el periodo posoperatorio.

Soluciones disponibles. Normosol M con 40 mEg/L de sodio, 13 mEg/L de
potasio, 3mEQ/L demagnesioy 40 mEg/L declorocon 16 mEg/L deaceta
to HCO; disponible solo o adicionado con dextrosa a 5%.

SOLUCIONES PARA TERAPIA DE SUSTITUCION

Estetipo de solucionesisotonicas con el ectrolitos multiples son utilizadas con el
sustituto de las soluciones salinas cuando existe una pérdida severa de agua 'y
electrolitos en presencia de vomitos, diarrea severa, quemaduras o trauma.

Soluciones disponibles. Normosol R que contiene 40 mEg/L de sodio, 5
MEQ/L depotasio, 3mEg/L demagnesioy 98 mEg/L decloro, con 50 mEg/L
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Cuadro 6-5. Contenido electrolitico de las soluciones cristaloides

mmol/L

Na+ K+ HCOs- Cl- Caz+
Valores medios plasmaticos
Normales aproximados 142 4.5 26 103 25
Cloruro sédico a 0.9% (salino isot6nico) 150 150
Lactato sddico (Hartmann) 131 5 29 111 2
Cloruro sédico a 0.18%
Glucosa a 4.3% 30 30
Cloruro potasico y glucosa 40 40
Cloruro potasico y cloruro sédico 150 40 190
Bicarbonato sédico a 1.4% (0.17 mmol/L) 167 167
Bicarbonato sédico a 8.4% (1 mmol/L) 1.0 - 1.0 -
Lactato sodico 1/6 M 167 - 167 - -
Cloruro aménico 1/6 M - - - 167 -
Cloruro sédico a 1.8% (hipertonico) 3000 - - 300 -

Glucosa a5 0 10% - — - — —
Manitol a 10,15, 20 o0 25% - — - — _

de HCO; (27 en forma de acetato y 23 en forma de gluconato). Disponible
solo o adicionado con dextrosa a 5%.

En el cuadro 6-5 se gl emplifican las principal es soluciones cristal oidesy su con-
tenido electrolitico.

MANITOL

Esun azticar (y un cristaloide) que se encuentra generalmente en forma de solu-
cion a 10 o 20%.

Se utiliza principalmente en el tratamiento del edema cerebral.

El manitol eshipertonicoy, por |otanto, actlatransitoriamente como expansor
del plasma. La solucién esirritante si se produce la extravasacion.

Debe utilizarse siemprecon precauci én extrema, dado quesusprincipal esdes-
ventajas son € riesgo de provocar una hemorragia subdural (cuando el cerebro
se contrae) y un aumento “por rebote” de la presion intracraneal a causade que
una parte del farmaco penetra eventualmente en el cerebro.

El manitol es un poderoso diurético osmatico, debido aladisminucion de la
reabsorciondesal en el asadeHenle. Sinembargo, existe otrosagentes mas segu-
ros que pueden utilizarse para promover ladiuresis.
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COLOIDES

Expansores y sustitutos del plasma

Dextranos

Son polisacéridos de peso molecul ar medio de 40 000, 70 000 o0 110 000 Daque
comUnmente se denominan dextran 40, 70 o 110.

Cuanto mayor sea el peso molecular medio, méas tiempo permanecera el dex-
trano en la circulacion.4s

L osdextranos se preparan bien en glucosaa5% o en suelo salinoy son hiperté-
nicos con respecto al plasma; pueden preferirselas soluciones en glucosadebido
asu bajo contenido de sodio. L os dextranos no solo aumentan el volumen circu-
lante en virtud del volumen infundido, sino que su hipertoniaatrae liquido desde
lacélula, 1o cual consigue casi lograr €l efecto expansivo delainfusién. Los dex-
tranos también reducen la adhesividad eritrocitaria evitando aglutinacion.

L as indicaciones de los dextranos incluyen:

e Tratamiento de la hipovolemia.

¢ Hemodilucion normovolémica en ciertas emergencias quirdrgicas mayo-
res.

* Prevencién de las complicaciones tromboembodlicas.

Complicaciones
Reaccionesa érgi cas (reacciones espontaneas de hi persensibilidad, queincluyen
enrojecimientosy escal ofrios, y broncoespasmo, hipotension, urticariay eritema
ocasionales), aungue ocurren en rarasocasi ones. Debe observarse estrechamente
al paciente en busca de ef ectosindeseabl es, principalmente durante los primeros
minutos de la infusion.

Los dextranos ocasionan dificultades con las pruebas sanguineas cruzadas
para transfusion.

Derivados de la gelatina

Lagelofusinay lapoligelina(Haemaccel ®) se utilizan con frecuenciay no con-
tienen conservadores; tienen un peso molecular medio de 30 000 a 35 000 Day
laduracién de su efecto esméas breve queladelosdextranos. Al igual que ocurre
en los dextranos, la expansion del plasma sobrepasa el volumen infundido.

Estasdosgel atinastienen un periodo de caducidad de ocho afios atemperatura
ambiente (cinco afios en climatropical), lo cual las hace Utiles en situaciones
emergentes.
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Complicaciones

Son extremadamenteraras. Lainfusion muy rgpidade gelatina (sobretodo en pa-
cientes normovol émicos) puede asociarse con laliberaci én de sustancias vasoac-
tivas. Lasgelatinasno deben utilizarse paraprevenir ladisminucién delapresion
arterial consecutiva ala anestesiaintratecal o epidural.

No se ha determinado el mecanismo exacto de esta liberacién de histamina,
pero puede ser particularmente peligrosaen los paci entes con ateracionesal érgi-
cas conocidas, como el asma.

No debe administrarse mas de 1.5 L de gelatinaa un adulto (30 mL/kg en ni-
fios) a menos que no se disponga de sangre.

Hidroxietil almidén

Es un compuesto basado en &l almidon con una accion hemodinamica similar a
la del dextran 70. Su principa diferencia estriba en que mientras las pequefias
moléculas se excretan por € rifin, las mayores se degradan gradualmentey son
captadas por €l sistema reticuloendotelial.

El hidroxietil almidén ofrece unarapidaexpansi6n del volumen con unadura-
cion de 24 h o més; mantiene una presi 6n coloidosmaticaplasméticasimilar ala
de lasolucién de a blimina humana, permaneciendo en €l lecho vascular y redu-
ciendo a minimo el riesgo de aparicion de edema pulmonar.

Complicaciones
Existe unabajaincidenciade reacciones a érgicasy de minimos efectos sobrela
coagulacién y las pruebas sanguineas cruzadas.

SUSTITUTOS ARTIFICIALES DE LA SANGRE

Fluorocarbonos

Los fluorocarbonos, que generalmente se presentan en forma de emulsién con
surfactantey electrdlitos, tienen lacapacidad defijar demanerareversiblee oxi-
genoy el anhidrido carbdnico. Estos productos estan todavia en fase experimen-
tal.

SOLUCIONES PARA EL APOYO NUTRICIONAL
(PARENTERAL)

L as soluciones para apoyo nutricional (parenteral) disponibles se consideran con
base enlostres sustratos de aporte primordiales. proteinas, lipidosy carbohidratos.
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Cuadro 6-6.

Aminoécidos esenciales Aminoacidos no esenciales
L—isoleucina L-alanina
Fenilalanina Arginina

Lisina Histidina
Metionina Tirosina
Leucina Serina
Treonina Prolina
Triptéfano Taurina

Valina

Proteinas

Lamayor parte de estas sol uci ones estan conformadas por | os aminoaci dos esen-
cialesy no esenciales, y adicionadas con suplementos el ectroliticos y agua.
Soluciones con aminoacidos 3.5, 5, 8.5y 10% (cuadro 6-6).
El porcentaje de referencia es la cantidad en gramos que proporcionan 100%
de solucién en cada 100 mL, por gjemplo:

8.5% = 85 g de proteina/vol. total
5% = 50 g de proteina/vol. total

Laformade presentacion varia de acuerdo con la concentracion de aminoacidos
enlamezcla; esto significaque pueden presentarseen 1 L, 500 mL 0 250 mL de
solucion.
Dependiendo de la patol ogia se indicara la cantidad que se requiere infundir.
Lamayor parte delas soluciones disponibles en el mercado mexicano presen-
tan este tipo de porcentgjes, teniendo como resultado el siguiente aporte;

3.5% 35 g = 5.6 g de nitrégeno.
5.0% 50 g = 8 g de nitrégeno.
8.5% 85 g = 13.6 g de nitrogeno.
10% 100 g = 16 g de nitrégeno.

Lasformulas disponibles deben utilizarse tomando en cuentalas patol ogias con-
comitantesy, sobre todo, si existen datos de ateraciones renales o hepéticas.
Hay productos comerciales que subrayan €l aporte precal culado para pacien-
tes con restriccion de proteinas; sin embargo, esto no es unagarantia, yaquelas
necesidades deben calcularse en particular y no en forma homogénea.
Lamayor parte de los aminoécidos que seincluyen en lasférmulas comercia-
les son de L—aminoacidos, debido a su caracteristica de facil absorcion.
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Existen formulas disefiadas a partir de péptidos, que son los precursores de
amino&cidos.

Hastael momento las solucionesformadasapartir de asociacionesde péptidos
(polipéptido) son las unicas que han demostrado eficacia.

El uso de dipéptido enlaprécticadiariapone énfasisen el aporte de aminoéci-
doscomo laglutamina. En el mercado existen solucionescon laasociacion N(2)—
L—alanil-L—glutaminaque proporcionan entre 20y 25 g de proteina, o cual equi-
vale a3 0 4 g de nitrégeno.

El aporte de estetipo deasoci acionesdebeindicarseenlospacientesenlosque
se considere importante el déficit de los mismosy no sdlo como requerimiento
total en unaformula (impacto entérico de la desnutricion).

Es posible que en e futuro existan formulas especificas para cada deficiencia
en particular y la posibilidad de monitorear cada una de €ellas.

Carbohidratos

Estas sol uciones se presentan en diferentes porcentaj es, dependiendo delacanti-
dad de glucosay de los mililitros en los que se encuentre disuelta.

¢ Glucosada5%, solucién en 100 mL. Contiene 5 g de glucosapor cada100 mL.

¢ Glucosada5%, solucion en 250 mL. Contiene 5 g de glucosapor cada100 mL.

¢ Glucosada5%, solucién en 500 mL. Contiene’5 g de glucosapor cada 100 mL.

* Glucosada 10%, solucion en 500 mL. Contiene 10 g de glucosa por cada
100 mL.

* Glucosada 10%, solucion en 100 mL. Contiene 10 g de glucosa por cada
100 mL.

* Glucosada 10%, solucion en 1000 mL. Contiene 10 g de glucosa por cada
100 mL.

* Glucosada 25%, solucion en 50 mL. Contiene 12.5 g de glucosaen 50 mL.

* Glucosada a 50%, solucién en 50 mL. Contiene 25 g glucosa en 50 mL.

Lavariabilidad del contenido de glucosaen las diferentes presentacionesfacilita
Su aporte, pero una regla muy comun consiste en adicionar este sustrato en sus
presentacionesa50%. El principio basico de Gamblerefiere que, durante el ayu-
no, laadicion de 100 g de glucosaen 24 h disminuye a50% el consumo proteico.

Sin embargo, lainfusion Unica de carbohidratos como fuente cal orica puede
poner en riesgo la funcion hepética, condicionando hepatomegalia, esteatosis,
elevacion de aminotransferasas como fuente de energia, hiperbilirrubinemiay
colestasis.

Como ocurre entodos|os sustratos, es necesario considerar laspatol ogias pre-
existentes, diabetes, hepatopatias, uso y no uso de medicamentos, y si e paciente
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se encuentra con apoyo ventilatorio. En especial |os sustratos de carbohidratos
pueden aterar lafuncién ventilatoriay aumentar la produccion de CO..

Esimportante considerar no sblo el aporte de carbohidratos cal culado, sino €l
aporte en soluciones alternas. Algunos autores recomiendan adecuar el volumen
de laférmula con soluciones mixtas (contienen glucosa), lo cual puede subesti-
mar el calculo total.

Lipidos

Lamayor parte de las soluciones disponibles con contenido lipidico son forma-
das con particul as que poseen lamisma estructuray composicion que los quilo-
micrones naturales de la sangre. Los quilomicrones estén formados principal -
mente por triglicéridos de cadenalarga; son €l resultado de la emulsificacién e
hidrdlisis de las grasas ingeridas en € tubo digestivo.

Enlaactualidad existen férmulascompuestasdetriglicéridosde cadenamedia
y larga, que facilitan el efecto de aclaramiento de lipidos en sangre.

Histéricamente la obtencion de écidos grasos esenciales y no esenciales es
confiableapartir del aceitede soya. Laobtenciéndeellosapartir deotrossustra-
tospresentael inconveni ente deformaci én de &ci dos grasos potencial mente toxi-
cos (p. €., &cido octanoico y triglicérido de cadena media) (cuadro 6-7).

Lamayoriadelasférmulasutilizan|ecitinao fosfatos deyemade huevo como
emulsificantes paraformar liposomas, | os cual esasemejan €l comportamiento de
los quilomicrones en sangre y permiten su combinacién con otras férmulas.

Laformacion de liposomas requiere un estabilizador de la asociacion oleoa-
cuosa, por lo que se utilizaglicerol, que ademés promueve laisotonicidad de la
formulay es producto intermedio del metabolismo lipidico.

Lasformulas se presentan en 10 0 20%, lo cual refiere lacantidad de grasaen
gramos que contienen cada 100 mL ; lamayoriade las presentaciones son en 500
01000 mL:

¢ Lipidosintravenosos 10%/1 000 mL = 100 g.
e Lipidosintravenosos 10%/500 mL =50 g.

Cuadro 6-7.
Acidos grasos esenciales Acidos grasos no esenciales
Acido linoleico Acido oleico
Acido linolénico Acido palmitico

Acido estearico
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 Lipidosintravenosos 20%/1 000 mL = 200 g.
¢ Lipidosintravenosos 20%/500 mL = 100 g.

Hasta el momento existe controversia acerca de laforma de su uso, en especial
en los pacientes con diabetes, padecimientos pancredticos, insuficienciarenal y
alteraciones hepéticas o de la funcién pulmonar.

Lareglageneral consiste en infundir entre 30 y 40% de | ipidos como compo-
nentedelasférmulasdeapoyo nutricional y disminuir este porcentgjeenlaspato-
logias mencionadas.

El monitoreo rutinario clinico y de laboratorio es el mejor predictor de éxito
o fracaso en el aporte de cualquier sustrato por via endovenosa.

SUMARIO

1. Loscoloidestienen propiedades no oncéticas que modifican laintegridad
vascular, lainflamaciony lafarmacocinética, pero su relevanciaaln no ha
sido dilucidada.

2. Todosloscoloidesafectan el sistemade coagulacién, entreellosel dextran
y los starch con los efectos antitrombdticos més potentes.

3. El HES (hidroxyetil starch) puede depositarse en lostejidos reticul oendo-
teliales durante periodos prolongados; su significanciaclinicaesincierta.

4. Loscoloidesrestauran €l volumen intravascular y laperfusion tisular mas
rapidamente que los cristal oides en todos | os estados de choque, orienta-
dos ala permeabilidad vascular.

5. ExisteconflictosacercadequelosHES aumenten el riesgo hemorragiparo
en bypass cardiopulmonar.

6. Lapresion hidrostética es més importante que la presién col oidosmatica
(PCO) para el acimulo de edema pulmonar. Los coloides disminuyen €l
edematisular y mejoran el edema pulmonar como resultado delareanima-
¢ion en chogue.

7. No hay pruebas de los beneficios de usar coloides en e dafio cerebral
isquémico o en lahemorragia subaracnoidea. Los coloides pueden dismi-
nuir adversamentelasobrevidaen pacientes con dafio cerebral traumatico.

8. LosHES pueden aumentar €l riesgo de fallarena aguda en pacientes con
sepsis.

9. El tratamiento de hipotension rel acionadacon dialisis con coloidesesma-
yor queloscristaloidesen €l reemplazo de volumenintravascul ar parapa-
cientes con didisis cronica; se presume que los coloides son similares en
superioridad en los pacientes criticamente enfermos.
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10. Los coloides son superiores alos coloides en € reemplazo intravascular,
en las grandes paracentesisy como terapia adjuntaalos antibiéticosen el
tratamiento de peritonitis bacteriana espontanea.

11. Losmetaanalisissobreel uso decol oidesen cuidadoscriticosestdn encon-
flicto, en especia enlo relacionado con la heterogenei dad de los estudios
y lastécnicas analiticas variadas. Un amplio y prospectivo estudio indica
unainfluencia neutral de los coloides sobre e desenlace clinico.

IMPLICACIONES TERAPEUTICAS

1. Los cristaloides deben ser suministrados primero en la reanimacion de
choque no hemorrégico.

2. LosHESdeberan ser usados con precaucion enlos casosde bypass cardio-
pulmonar (metaandlisis) y en los pacientes con sepsis.

3. Los coloides deben evitarse 0 usarse con precaucion en pacientes con le-
Sion cerebral traumaética.

4. Larestriccion de fluidos es apropiada para pacientes con estabilidad he-
modinamica y LPA/SIRA (lesion pulmonar aguda/sindrome de insufi-
ciencia respiratoria del adulto). La combinacion con coloide y diurético
puede ser considerada en pacientes con LPA/SIRA hipooncético.

5. Los coloides son los fluidos de preferencia en hipotension asociada con
didlisisy en mantenimiento hemodindmico paraalcanzar 10s objetivos de
ladidisis.

6. Laalbuminahiperoncdéticadebe ser suministradaen pacientesrefractarios
alos diuréticos con paracentesis de grandes volimenes.

7. Laabuminapuede utilizarse en conjunto con antimicrobianos en pacien-
tes con peritonitis bacteriana espontanea.s

INVESTIGACIONES FUTURAS

1. Losestudiosclinicos son necesariosparavalidar €l significadoclinicoy las
propiedades especificas de cada coloide, asi como para determinar su uso,
como en lamodul acién delapermeabilidad vascular y lainflamacion sisté-
mica.

2. Sebuscanresultadoscon fuerte evidenciaclinicasobrelamortalidad—bene-
ficioy lareanimacion con col oides en choque séptico y hemorragico auna-
dos a un andlisis farmacoeconomico.
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3. Sellevan a cabo estudios con evidencia pal pable sobre €l uso de HESy €
riesgo hemorragiparo en bypass cardiopul monar, en comparacion con laal-
buminay los cristaloides.

4. Existen estudios excelentemente disefiados para dilucidar €l desenlace cli-
nicoy losefectosfisiol 6gicoscristal oides—col oidesrelevantesenlafuncion
organicaindividual, que incluyabalance pulmonar de fluidos en pacientes
conriesgo o en LPA/SIRA L
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Trastornos electroliticos frecuentes

Maria Elena Launizar Garcia, Jorge F. Cuenca Dardén

El medio hidroelectralitico intracelular y extracelular conservaun equilibrioin-
dispensable parael funcionamiento 6ptimo del organismo. En el estado de enfer-
medad hay muchos factores que tienden a producir desequilibrio, unos como
consecuenciadelacausay otroscomo mecanismosadaptativos. Enlaterapéutica
y en el diagndstico esindispensable contar con elementos que provienen de una
evaluacion clinicadetalladay del andlisis de sangrey liquidos corporales.t

Lasmanifestacionesclinicasdelosdistintostrastornos hidroel ectroliticos son
numerosas, entre las mas frecuentes se incluyen:

Hipocalemia: desorientacidn, conducta psicética, debilidad, hipotoniamus-
cular con reflejos hipoactivos, pardlisisnocturnastransitorias, ileo paralitico,
paresiavesical, isostenuria, hipostenuria, hipotension, distension abdominal,
cambios electrocardiograficos iniciamente en T y alcalosis metabdlica.2
Hipercalemia: principal mente cambios el ectrocardiograficos, nausea, co-
lico intestinal y diarrea.34

Hipomagnesemia: desorientacion, fasciculaciones musculares, tetania,
convulsiones, trastornos electrocardiograficos e hipotension.5.6
Hipermagnesemia: depresion del sistema nervioso (somnolenciacon 5 a
7 mEQ/L, depresion respiratoria con 10 mEg/L, comacon 10 a 15 mEg/L
y muerte con 15 a 20 mEg/L), hipotension, trastornos electrocardiografi-
Cos, nduseay vomito.”8

Hipofosfatemia: debilidad, espasmo y dolor musculares, rabdomidlisis,
hipoxiatisular, parestesias, confusion, signos de insuficienciacardiaca por

89
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cardiomiopatia y disfuncion leucocitaria que produce signos clinicos de
sepsis.®

* Hipercalcemia: anorexia, vomitos, estrefiimiento, dolores abdominales,
sed, poliuria, hipotonia muscular, disminucién de los refl g os osteotendino-
sos, encefaopatial® (vértigo, cefaea, obnubilacidn, alucinaciones, confu-
sion, facies inexpresivay coma), depdsitos calcicos en la conjuntiva pal pe-
bral, lacdrneay e timpano, asi como ateraciones el ectrocardiogréficas.11.12

* Hipocalcemia: tetania.l3

Las alteraciones electroliticas y metabdlicas son frecuentes en los enfermos en
estado critico. Dichas alteraciones afectan lafisiologiay contribuyen aunama-
yor morbimortalidad. Lasalteracionesderiesgovital masfrecuentesencontradas
en los enfermos en estado agudo critico ocurren en el potasio, € sodio, €l calcio,
el magnesioy € fosfato.

TRASTORNOS DEL METABOLISMO DEL CALCIO

El adulto tieneentre 1 000y 1 500 g de calcio,! delos cual es 99% se encuentran
en el esqueleto. Una parte del calcio plasmatico (40%) esta unido a proteinas,
10% abicarbonato, citrato o fosfatos, y el 50% restante se encuentracomo calcio
libreidnico, que esel Unico fisiol égicamente activo. Laconcentracion plasméti-
cadel calcio total vade 8.5 a10.5 mg/mL, pero hay que corregirlaen relacion
con las proteinastotalesy mas concretamente con losval ores de alblminasérica.
También los cambiosdel pH alteran launién del calcio con las proteinas; asi, un
pH alcalino aumenta dicha unidn, produciendo una disminucion de la fraccion
ionizada, mientras que el calcio sérico total permanece inalterable. También la
natremia puede afectar launion del calcio con laalbimina, por lo quelahipona-
tremia menor de 120 mEg/L provoca un aumento del calcio unido aproteinasy
lahipernatremiamayor de 155 mEg/L o disminuye.10 El metabolismo del calcio
esta regulado por lahormona paratiroidea (PTH), los metabolitos de lavitamina
Dy lacalcitonina. LaPTH aumentaéd calcio sérico, yaque estimulalaresorcion
Osea, aumenta lareabsorcion renal y fomentalaconversién rena de lavitamina
D haciasu metabolito activo: el calcitriol. LaPTH aumentalaeliminacion renal
del fosfato. El calcio sérico regulalasecrecion de PTH através de un mecanismo
deretroalimentacioén. Lahipocal cemiaestimulalaliberacion de PTH, perolahi-
percalcemialasuprime. LavitaminaD se absorbe através de los alimentosy se
sintetizaen lapid traslaexposicion solar; sumetabolito activo, el calcitriol, au-
menta el calcio séricoy laabsorcion de fosfato através del intestino.1t

El calcio serequiere paraque existacontraccion muscular, transmisién del im-
pul so nervioso, secreci dn hormonal , adecuadacoagul acién, division celular, mo-
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vimiento celular y cicatrizacion de heridas. Para conocer realmente los valores
sericos se recomienda tomar calcio ionizado si se encuentra disponible.

En €l caso de decisiones terapéuticas basadas en |os nivel es séricos de calcio
total, laconcentracion de albumina debera ser considerada. 10 Por cadaincremento
o disminucion de 1 g/dL de abdmina, los niveles séricos de calcio seincrementan o
disminuyen 0.8 mg/dL y 0.2 mmol/L, respectivamente. Sin embargo, larelacion
entrelaabuminay los niveles séricos de calcio en los enfermos graves esmenos
confiable.

Hipocalcemia (calcio total < 8.5 mg/dL)

La causa mas frecuente es el hipoparatiroidismo; la paratohormona (PTH) esta
disminuida. En el seudohipoparatiroidismolaPTH estdelevada, perolosdrganos
periféricosno responden. Lahi pomagnesemiaproduce hipocalcemiaal suprimir
lasecrecion de PTH en la hipovitaminosis D producida por trastornos gastroin-
testinal es (gastrectomia, reseccion intestinal, etc.).13 En lainsuficienciarenal la
hipocal cemia es secundaria a la hiperfosfatemia, que reduce € nivel de calcio.
También puede aparecer en las pancreatitis agudas por precipitacion del calcio
en €l tegjido pancredtico y en €l llamado sindrome del hueso hambriento, que se
daen las metéstasis osteobl sticas por precipitacion del calcio en el hueso.

L as manifestaciones clinicas de |a hipocal cemia aguda consisten en pareste-
sias, espasmo carpopedal, signo de Chvostek4 —detectable al percutir €l nervio
facial— y signo de Trousseau —consi stente en mantener el manguito del esfig-
momandmetro por encimade latension arterial sistélica, durante 3 min, conlle-
vando alaaparicién de espasmo carpiano, tetania, convulsionesy edemade papi-
la. Las manifestaciones cardiovasculares son las manifestaciones clinicas més
comunes delahipocal cemiaen |os pacientes criticos, incluyendo hipotensién ar-
terial, bradicardia, arritmias, falla cardiaca, paro cardiorrespiratorioy QT y T
prolongados. L os signos neuromuscul ares incluyen espasmo muscular, laringoes-
pasmo, hiperreflexia, tetaniay parestesias. En casos graves hay espasmos de los
mUscul os respiratorios o de la glotis con aparicién de insuficiencia respiratoria. 3

El tratamiento debe corregir las causas subyacentes y cualquier anormalidad
electrolitica subyacente mediante la administracién de calcio. La hipocalcemia
moderadaesbientolerada; si sebrindaun tratamiento agresivo puederesultar en
lesion tisular, especialmente durantel os estadosisquémicosy sépticos.13 S lahi-
pocalcemiaesseverao el enfermo presenta sintomas, sera necesario administrar
100 mgintravenososen un periodode5al10min(de3a4 mL declorurodecalcio
a10% o 10 mL de gluconato de calcio a 10%, seguido de unainfusion de 0.3 a
2.0 mg/kg/h). Hay que recordar que el contenido de las preparaciones de calcio
varia
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e Cloruro decalcio a10%; 1 g =10 mL =272 mg de calcio.
¢ Gluconato de calcio a10%; 1 g = 10 mL = 90 mg de calcio.

Cuando las concentraciones séricas se encuentran estables el calcio puede ser
reemplazado por laviaentera (p. €., de 500 a 1 000 mg/6 h).

Es imperativo el monitoreo de los niveles séricos del calcio total o de calcio
ionizado durante el tratamiento, gjustando lavel ocidad de reemplazo con lafina-
lidad de mantener dichos nivelesen el rango normal bajo sin suprimir lafuncién
delaglandulaparatiroides. Si €l reemplazo de calcio por si solo no logramante-
ner unos niveles circulantes adecuados, habra que considerar la administracion
concomitante de vitamina D y magnesio.

No hay que mezclar |os derivados de calcio con ninguna solucion, especial-
mente bicarbonato, ya que pueden precipitarse. Hay que corregir antes la hiper-
fosfatemia y |a hipomagnesemia concomitante, en especial si ésta es menor de
1 mg/dL. Se puede pensar en estaposibilidad si no se corrigen los niveles bajos
decalcio. Losefectosadversosdel tratamiento de calcio incluyen hipercalcemia,
bradicardia, nauseas, vomitos, precipitacion decalcio en el tejido y toxicidad di-
gitaica

Hipercalcemia (calcio total > 11 mg/dL)

Lamayoriadelas hipercal cemiasque se observan enlos pacienteshospitalizados
serelacionan con enfermedades malignas (neoplasias de pulmén, mamay rifion,
mielomas, linfomasy leucemias), que pueden ser debidasametéstasis, produccién
de paratohormona por parte del tumor, PGE o factor activador de osteoclastos.
Despuésdelasneoplasias, |lasafeccionesmésfrecuentesson €l hiperparatiroidis-
mo primarioy otras endocrinopatias (hipertiroidismo, acromegalia, feocromoci-
tomaaisado, enfermedad de Addison y enfermedades granulomatosas, como sar-
coidosis, tuberculosis, histoplasmosis),t4 que también aparecen en € fracaso
renal, el trasplante derifién y las inmovilizaciones prolongadas, asi como por €l
uso de diuréticos tiazidicos, sobredosis de vitamina D, regimenes de hiperali-
mentacion y aumento de las proteinas séricas, como en la hemoconcentracion o
hi pergammagl obulinemia debida a mieloma multiple. Pueden ser asintomaticas
en 10% delos casos; en €l resto, cuando € calcio sérico es superior a12 mg/dL,
aparecen sintomasvariados, como anorexia, nduseas, vomitos, estrefiimiento, ul-
Cus péptico, pancreatitis, hipertensién arterial, tendenciaalaintoxicacién digita-
lica, letargo, confusidn, obnubilacion, coma, cansancio y debilidad muscular, asi
como poliuriadebidaquizaaun aumento del calciointracelular que alteralares-
puestaala ADH o bien aunaalteracion estructural renal con modificacion enla
acumulacién de soluto en el intersticio medular, pudiendo producir insuficiencia
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renal aguda o cronica por nefritisintersticial, nefrocalcinosis, nefroesclerosis o
nefropatia obstructiva por nefrolitiasis. Las crisis hipercalcémicas se caracteri-
zan por niveles de calcio mayores de 15 mg/dL, donde | os sintomas acompafiantes
suelen ser deplecion volumétrica, encefal opatiametabdlicay sintomas gastroin-
testinales. También puede haber insuficienciarenal oligoanurica, obnubilacion,
coma, arritmiasventriculares, acortamiento del QT, aplanamiento del ST-T y de
laondaT, taquicardias ventriculares espontaneas, lo cual equivaleaunamortali-
dad mayor de 20%. Parael diagndsti co esnecesario determinar losnivelesdecal-
cio total y iénico, albimina, pH, sodio, potasio, magnesio, fosforo y paratohor-
mona, asi como realizar pruebas especificas para descartar la existencia de un
tumor, litiasisy fracaso renal 1314

Tratamiento

1. Perfundir suero salino a 0.9% para mantener una PV C de 8 a 10 cmH,0;
dependiendo del grado de deshidratacion y de latol erancia cardiovascular
alaexpansion de volumen suelen precisarsede2.5a4 L en 24 h.

2. Administrar simultaneamente furosemida de 80 mg cada 2 h, disminuyen-
do luego paul atinamente amedida que se normalice lacalcemia; suelen ser
suficientes dosisde 10 a20 mg cada 6 a8 h.

3. Silacalcemiaesmayor de 12 y es sintomaticao superior a16 meEg/L, aun-
gue el paciente no presente sintomas, hay que administrar simulténeamente
calcitoninaendosisde4 U/kg/12h SC o IM o de 0.5 a 1.5 U/kg/h eninfu-
sién, paralo cua sediluyeunvia de 100 U en 100 cm3 de suero glucosado
a5%, paraperfundir aunritmode50a100 mL/h, o bien cal citoninaen aero-
sol nasal alamismadosis. Se puede repetir alas 24 0 48 h o aumentar a8
U/kg/cada 8 h si persiste la hipercalcemia. La calcitoninafija el calcio a
hueso y comienzasu efecto después de 60 min, con lo que selograal canzar
lanormocalcemiaalasdoshoras. No estil paratratamientosalargo plazo.

4. Si no se normalizalacalcemia, se debe administrar &cido etilendiaminote-
traacético (EDTA), petidronato disodico en dosisde 7.5 mg/24 h disueltos
en 200 cm3 de suero salino a 0.9% a pasar en 4 h durante 3 a7 dias, o bien
clodronato en dosis de 4 a 6 mg/kg, es decir, unos 300 mg en 200 mL de
salinaa 0.9% a pasar entre 2y 5 h durante 3 a5 dias.

5. Enlaintoxicacién por vitamina D deben administrarse desde un comienzo
entre 200y 300 mg/diade hidrocortisonalV durante 3 0 5 dias, o bien pred-
nisolona en dosis de 1 mg/kg/dia. También se puede emplear simultanea-
mente fenobarbital de 100 mg VO cada 8 h.

6. Enlascal cemiastumoral es se deben afadir corticosteroidesdesde el princi-
pioy también se puede afiadir en estos casos indometacina en dosis de 50
mg cada 6 h.
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Precauciones y efectos secundarios

1. Corregir losniveles de calcio en relacién con laconcentracion de albimina
sérica, de maneraque por cadavariacion de 1 g/dL de éstaen relacién con
4 g/dL hay que afiadir o restar 0.8 mg/dL de calcio en sentido opuesto. Asi,
si laconcentracién de albuminaséricaes elevada, sedeberealizar un gjuste
de calcio haciaabajo y en caso contrario hacia arriba 10

2. Redtituir las pérdidas de potasio y magnesio en caso de diuresis abundante.
Prevenir y tratar lainsuficiencia cardiacay renal.

3. Lacalcitoninadejadeser eficazalas48 o 72 h; en ocasionesoriginacalam-
bresy ndusesas; |asreacciones a érgicas son raras, pero serecomiendareali-
Zar antes una prueba cutanea.

4. El EDTA puede provocar tetania por hipocal cemia severa, arritmias, paro
respiratorio, toxicidad renal, estornudosy lagrimeo. Lacal cemiacomienza
adisminuir alos pocosdias de haber comenzado laadministracion. Encaso
de que se observe una caidade 2 a 3 mg/mL se debe suspender, debido al
peligro de una hipocalcemia severa.

5. Si nosecontrolalahipercalcemiao existeinsuficienciarenal, hay querecu-
rrir alahemodidisis.

6. Lafurosemida, ademasde depl eci6n devolumen, puede provaocar hiperglu-
cemia, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hiponatremia, hipocalie-
mia, hipocalcemiay alcalosis metabdlica.

7. Los diuréticos tiazidicos estan contraindicados.14

TRASTORNOS DEL METABOLISMO DEL POTASIO

El cuerpo contiene entre 3 000 y 4 000 mEg de K+ (50 a55 mEg/kg de peso cor-
poral), deloscualessolo entre 60 y 80 mEQ se encuentran en el espacio extracel u-
lar.2 Debido a su localizacién predominantemente intracelular participa en un
gran nimero de funciones, como lasintesisde proteinasy DNA, €l ciclo glucoli-
ticoy otros. El potencial de reposo de lacéluladepende en gran parte de la con-
centracionintracelular (150 mEg/L) y extracelular (4a5 mEg/L) deK+*; encondi-
cionesdedesequilibriode K+ lafuncién celular sealtera. Lasalteracionesen este
ion afectan primordialmente |os sistemas cardiovascular, neuromuscular y gas-
trointestinal. Larelacionentreel K+ intracelular y €l extracel ular esbastante com-
plgjay se ve afectada por numerosos factores, como € equilibrio &cido—basi co.
Laacidosistiendeamovilizar el K+ delascélulasy laal cal osisfavorece sumovi-
lizacion del espacio extracelular alascélulas. Lashormonastambiéninfluyenen
ladistribucién de K+, principalmente del espacio extracelular alas células: insu-
lina, aminas betaadrenérgicas y aldosterona.l



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Trastor nos €l ectroliticos frecuentes 95

Laelevadaconcentracion deK+enlascélulasy deNa+ en el espacio extracel u-
lar depende en gran medida de la presenciade labomba Nar—K+ ATPasa, que se
localizaen lamembrana celular y transporta K+ al interior celular y Na* a exte-
rior de ella2

El potencia de reposo de la membrana es generado en gran parte por ladifu-
sion del K+ celular haciael espacio extracelular y afavor de un gradiente de con-
centracion. Debido aque € K+ posee carga positiva, su difusidn carga negativa-
mente el interior de la célula con respecto a exterior.

Balance de potasio

Laregulacién del K+ plasmético (5 mEg/L) depende de su capacidad para mo-
versedelascélulashaciae liquido extracelular. El K+ que seeliminadel espacio
extracelular es en parte reemplazado por €l K+ celular proveniente del musculo,
el higado oloselementosfigurados delasangre. Lashormonascomo lainsulina,
laaldosterona o |a epinefrina determinan en gran parte este movimiento transce-
lular, asi como cambios en el pH plasmético y la concentracion de bicarbonato.!
Otrofactor queinfluyeen el K+ sérico essuingreso, seapor viaoral o parenteral.

Lainsulinafavorece lamovilizacion del K+ haciael interior del musculoy €l
higado. La secrecion deinsulinavariadirectamente con laconcentracién del K+
plasmético. Lainsulinadesempefiaun papel fisiol égico muy importanteen lare-
gulacién del K+ sérico; por ejemplo, un aumento en laconcentracion de K+ plas-
matico después de ingerir alimento estimula la secrecién de insulina que hace
descender € potasio plasmético a facilitar su entradaen lascélulas; por otrapar-
te, la hipocalemia inhibe la secrecion de insuling, 1o cual favorece la salida del
potasio celular y la correccion del problema.

Sin duda, lavia de excrecién mas importante del K+ es € rifién, aun cuando
pequefias cantidades del ion son eliminadas a través del sudor y las heces (10
mEQ/dia). La excrecién de K+ depende esencialmente de la secrecion del K+ de
las células distales hacia laluz tubular. Casi todo el K+ filtrado se reabsorbe en
el tdbulo proximal y e asa de Henle; el K+ excretado proviene de su secrecion
por €l tubo distal y € colector. Este movimiento del K+ hacialaluz tubular parece
ser pasivo, por lo que esfuncién delaconcentraciony delosgradientesel éctricos
gue se establecen através de lamembrana celular y laluz tubular.t

Hipocalemia (potasio sérico < 3.5 mEq/L < 3.5 mmol/L)

Lahipocalemiase define como &l descenso del nivel sérico de potasio por debajo
de 3.5 mmol/L; ocurre en 5% de | os pacientes hospitalizados y hasta en 80% de
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los que reciben diuréticos.3 La concentracion de K+ plasmatico varia de manera
directacon el K+ amacenado enlos depdsitos corporales. Sin embargo, ladeple-
cion de K+ no siempre se acompafia de hipocal emia.3 Entre las causas se cuentan
losdiuréticos, laalcalosis metabodlica (durantelaacidosis el exceso deH+ se mo-
vilizaal interior delas células en intercambio por Na*; como resultado el K+ ex-
tracelular puede estar normal 0 aun elevado cuando el K+ corporal estabajo. Ha-
bitualmente la correccion de laacidosis determina el verdadero estado en €l que
seencuentranlosnivelesdeK+ sérico,*losdefectosanivel tubular rena, lacetoa-
cidosis diabética, 1os aminoglucosidos, la anfotericina B, la hipomagnesemiay
el vomito), las pérdidas extrarrenal es de potasio (diarrea, sudoracion profusa) y
los cambios transcel ulares, asi como unadisminucion de laingesta de nutrimen-
tos (desnutricion, alcoholismo y anorexianerviosa). Enlos cambiostranscelula-
resseincluyenlaalcalosis, lahiperventilacion, lainsulinay los agonistas betaa-
drenérgicos.

Laalcalosismetabdlicay lahipocal emiageneralmente ocurren juntas, debido
alaexistenciadeflujosde cationesentrelascélulasy el espacio extracelular. Du-
rantelaalcalosislosionesde H* son liberados delosamortiguadoresintracel ula-
res hacia el liquido extracelular en un intento por mantener el pH dentro de los
l[imitesnormales. Parapreservar laelectroneutralidad, el K+y el Na+ extracelula-
resdifunden hacia el interior celular, lo cual resultaen unacaidadel K+ sérico.3

La hipocalemia produce la movilizacion de K+ celular, que asu vez se inter-
cambiapor Na* eH*; el efecto neto deesteintercambioeslaapariciondealcalosis
extracelulary acidosisintracelular. Laadministracion deK+ tiendeacorregir am-
bos defectos: la hipocalemiay laacalosis.

Lainsulinafacilitalaentradade K+ alascélulasmuscularesy hepéticas; como
resultado del exceso deinsulinay glucosa se puede producir hipocalemia. Esto
ocurre con frecuencia en pacientes sometidos a hiperalimentacion parenteral.

L asmanifestacionesclinicasdelahipocalemiaconunriesgovital ocurrenpre-
dominantemente anivel delossistemas cardiovascular y neuromuscular. Lapre-
senciadearritmias (ventricularesy supraventriculares, retardosen laconduccion
auriculoventricular y bradicardia sinusal, entre otras) es notoria, asi como lade
ateracioneselectrocardiogréficas (ondas U, prolongacion del segmento QT ein-
version o aplanamiento de las ondas T). La debilidad muscular o pardlisis son
mas 0 menosfrecuentes; sin embargo, las parestesias, €l ileo, 10s colicos abdomi-
nales, las nduseas y el vomito son manifestaciones més comunes.

Cuando el cuadro clinico impide establecer el origen delahipocalemia, lame-
diciéndel K+ urinario permitirdsospechar el origen delas pérdidas; por ejemplo,
en las pérdidas extrarrenal es, especia mente gastrointestinales, la excrecion uri-
nariade K+ esinferior de 20 mEg/dia. Esimportante sefia ar que la excrecién de
sodio debe ser superior a100 mEg/dia. Por el contrario, en presenciade pérdidas
renales el K+ siempre seramayor de 20 mEg/dia. Sin embargo, la concentracion
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puede ser baja en situaciones con deplecion grave de K+ (excepto cuando ya se
originG unanefropatiakaliopénica) en los casos con exceso de mineral ocorticoi-
desy dieta baja en Na, 0 bien en los pacientes con suspension del consumo de
diuréticosa momento delarevision clinica. Lamedicion del pH también puede
contribuir a diagnostico diferencial, yaquelamayoriadelos pacientes con hipo-
calemiacursan con pH normal o acalino; hay, sin embargo, hipocalemiaasocia-
dacon ciertasformasde acidosistubular renal y cetoacidosis diabética, asi como
en los pacientes tratados con inhibidores de la anhidrasa carbénica. Unatercera
anormalidad que sirve para establecer el diagnostico esla presenciade hiperten-
sién, queindicas existe algunade las formas de hiperal dosteronismo (excepto
el sindrome de Bartter).2

PERDIDAS RENALES

Laexcrecion urinariade K+ esta determinadapor su secrecién en el tibulo distal.
Lapérdidaexcesivade K+ enlaorinapuede ser inducidapor condicionesquecur-
san con un exceso de mineral ocorticoides, flujos tubulares muy altos en las por-
ciones distales del nefrén, reabsorcién de Na+ sin su anion correspondiente e hi-
pomagnesemia.l

El exceso demineral ocorticoides (al dosterona) favorecelareabsorcion deNa*
end tubodistal y lasecrecion deK+ eH*. El hipermineral ocorticismo se observa
en condiciones como € aldosteronismo primario, €l hiperaldosteronismo secun-
dario gue acompafiaalahipertensién malignay renovascular, el sindromede Cu-
shing, lahipersecrecion dereninatipicadel sindrome de Bartter y delostumores
secretoresderenina, el exceso de glucocorticoidesy en algunasformas de hiper-
plasia suprarrenal congénita.3

Algunas enfermedades tubulares renales se acompafian de pérdidas de K+.
Unadeellaseslaacidosistubular renal tiposl odistal, y tipo Il o proximal; ambas
se caracterizan por lapresenciade acidosis metabdlica hiperclorémica e hipoca-
lemia. Laleucemia mielocitica, en especial |a variedad monocitica, puede oca-
sionar pérdidarena de K+ e hipocalemia3

El aumento del flujo tubular de Na* alas porciones mas distales del nefrén se
presenta en cual quier condicién donde lareabsorcion de Nat y agua esta dismi-
nuida en el tubo proximal y larama ascendente del asa de Henle, como ocurre
en el caso delosdiuréticostipo furosemida, &cido etacrinico, acetazolamida, tia-
Zidas y diuréticos osméticos, que consecuentemente aumentan la secrecion de
K+. Losdiuréticosproducen deplecion devolumen, por lo que, si laspérdidas uri-
narias no son reemplazadas, |a secrecion de aldosterona aumenta por via de la
estimulacién del sistemarenina—angiotensina, aun en paci entesedematosos. Este
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hi peral dosteronismo secundario puede contribuir alln mas a la pérdida urinaria
deK+. Existe ademés un grupo de nefropatias perdedoras de sal queen casosgra-
ves pueden contribuir auna pérdida de K+ muy importante (mayor de 200 mEg/
dia). Laingestion de una dietaricaen Na+ también incrementa el flujo distal vy,
por lo tanto, €l intercambio Na* K+; en sujetos sanos esta maniobra dificilmente
produce hipocalemia, debido en parte aquelaadministracion de sal reducelase-
crecion de aldosterona; sin embargo, la administracién de sal en pacientes con
aldosteronismo primario produce un déficit rgpido de K+, lo cual se ha utilizado
como prueba de deteccion de la enfermedad.

Finalmente, la hipomagnesemia puede producir deplecion de K+ e hipocale-
mia. Lapérdidade K+ estanto urinariacomo fecal y sus mecanismos intimosno
se conocen bien (ver € texto correspondiente a magnesio).

PERDIDAS EXTRARRENALES

Entre3y 6 L delas secreciones géstricas, pancredticas, biliareseintestinaleslle-
ganalaluz gastrointestinal cadadia. Todosestosliquidosson reabsorbidosy sblo
entre 100 y 200 mL de aguay de 5 a 10 mEq de potasio son eliminados por dia
atravésdelasheces. El aumento de K+y su pérdida, yaseapor diarreao por fistu-
las, puede conducir ala deplecion de este ion. Lasudoracién masiva, mal reem-
plazada, también produce deplecién crénica o aguda de K+.4

Cuadro clinico

L osdatosclinicos més prominentesdelahipocal emiay deladeplecion de K+ son
neuromuscul ares. debilidad muscular, adinamiae hiporreflexiagque puede llegar
apardlisis, lacual puede ser fatal si afectalosmusculosrespiratorios. Laintensi-
dad de las manifestaciones clinicas depende delagravedad y o abrupto de lade-
plecion deK+. Larabdomidlisisesotracomplicacin que puede surgir en sujetos
con deplecién de K+, Las anormalidades el ectrocardiogréficas son comunes en
lahipocalemiay se caracterizan por aplastamiento einversion delaondaT, pro-
minenciadelaondaU y descenso del segmento ST. Estas alteraciones el éctricas
pueden conducir, en casos graves, a paro cardiaco. L os pacientes con deplecion
de K+ seintoxican fécilmente con digital o sus derivados.?

L adeplecidn cronicade potasio produce lesion vacuolar en las células proxi-
mal estubul ares (nefropatiakaliopénica) y en ocasionestambién en el tubo distal.
Estas alteraciones se acomparian de incapacidad para concentrar la orina, resul-
tando en laaparicién de poliuriay polidipsia. Lafiltracion glomerular puede ser
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normal o estar discretamente baja, y recuperarse en cuanto la deplecion de pota-
Sio secorrige.

Una vez valorados | os ef ectos fisiol 6gicos de la depleciéon de K+ se procede
asu tratamiento que, de ser posible, debe ser lentoy por viaoral. El primer obje-
tivo esagar a paciente del peligro y no necesariamente corregir en formatotal
el déficit del ion. Hay que recordar que no existe unacorrelacion directaentrela
concentracion deK+ plasmaticoy el K+ corporal total. Engeneral sepuedepensar
gue una pérdida de 100 a 200 mEq de K+ hara descender el K+ plasmatico de 4
a3 mEg/L. Una pérdida adiciona de otros 100 a 200 mEq puede reducir e K+
en plasmaacas 2 meg/L. Sin embargo, una pérdidamayor de 400 mEq dificil-
mente modificaralas cifras de K+ sérico, yaque el K+ intracelular se encarga de
mantener esa concentracion a liberar K+ delas células. El efecto del pH es muy
importante paravalorar €l grado de kaliocitopenia, yaqgue laacidosisaumentala
concentracion del potasio extracelular y la alcalosis la disminuye; por lo tanto,
paraconaocer € estado que guardael K+ sérico, eshecesario corregir antesel tras-
torno del equilibrio &cido—basico.4

Su tratamiento estadirigido sobretodo alacorreccion delacausay alaadmi-
nistracion de potasio, asi como aevitar |os medicamentos que lafavorezcan, sin
olvidar corregir la hipomagnesemiay otras alteraciones concomitantes, ademas
delaacalosis. Puesto que €l potasio es un ion predominantemente intracelular,
el déficit estimado seradificil de calcular, tomando paraello los valores séricos.
Sin embargo, laadministracion debera ser titulada en relacién con latomade ni-
veles séricos periodicos. Al tener niveles séricos > 3 mEg/L en un paciente asin-
tomético, el reemplazo debera efectuarse completamente por viaoral o enteral.
Debera administrarse cloruro de potasio arazén de 20/40 mEg/L cadad4 a6 h. S
el potasio s&ricoes<2a2.5mEg/L 0 <3 mEg/L, y ademés existe administracion
concomitante de digoxinay evidencia clinica de sintomas, se deberd administrar
potasio intravenoso.

Cuando se presentan arritmias |etales se deberd administrar cloruro de potasio
arazon de 20 a30 mEg/h através de un catéter venoso centra (infusiones secuen-
ciales de 10 mEq en 100 mL de solucién durante 20 min).

El uso de salesde K+ por viaendovenosa debe restringirse a pacientes con vo-
mitos incoercibles, cetoacidosis o deplecién grave de K+. Lavelocidad deinfu-
sién debera disminuirse después de la desaparicion de la sintomatologia. En
ausenciade manifestacionesderiesgo vital, laadministracion deberaser intrave-
nosa a unavelocidad de 10 mEg/h.

El monitoreo el ectrocardiogréfico esimperante durante la administracion pa-
renteral de altas concentraciones de cloruro de potasio.

L os nivel es séricos deberdn monitorearse en interval os frecuentes durante la
reposicion (cadaunao dos horas durante el reemplazoinicial). En caso deexistir
acidosis, la correccién del potasio debera realizarse antes de la correccion de la
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alteracion &cido—base, yaque e potasio entraen lacélulacuando el pH seincre-
menta. La velocidad de reemplazo habitual es de 0.2 a0.3 mEg/kg/h.

Hipercalemia (potasio < 5.5 mEq/L)

L ahipercal emiaesunacomplicaci éninfrecuenteen sujetossanos, yaquelosme-
canismos corporales son extremadamente eficientes para evitar la acumulacion
de K+ en el espacio extracelular. La maneraen lague el cuerpo dispone de una
cargade K+ se da de la siguiente manera:

1. Entradarépidade K+ enlascélulas, respuestamediadaen parte por insulina.
2. Aumento de las pérdidas gastrointestinales por secrecion colénicade K+.
3. Excrecion de K+ por € rifién.

El aumento en laexcrecion renal de K+ empiezarel ativamente rapido; secalcula
gue unaterceraparte esexcretadaen las primerasdoshorasy 80% en lassiguien-
tesseishoras. El pequefio incremento en el K+ sérico estimulalasecrecion deal -
dosterona, que favorece el intercambio con Na* en las porciones distales del ne-
fréony, por lo tanto, laexcrecion de K+.1

L os mecanismos responsables de la hipercalemia verdadera en condiciones
anormal esincluyen reduccion en laproduccién derenina, pérdidadelarespuesta
delacortezasuprarrenal alasecrecion de aldosterona, incapacidad tubular renal
para excretar K+ y ladistribucion celular anormal de K+ ingerido o movilizado
enddgenamente.3

Lacausamasfrecuente de hipercalemiaverdaderaes, sin duda, unainadecua-
daexcrecion de K+ por €l rifién. En presenciade oliguriao deanuria, como ocurre
en lainsuficienciarenal aguda, laaparicion de hipercalemiaprogresivaeslare-
gla. Por €l contrario, en lainsuficienciarenal cronicael rifién se adaptalo sufi-
cientecomo paraevitar lahipercalemia; sin embargo, si seve sometido aunacar-
gaexcesiva o aparece infeccion que aumenta el catabolismo, se puede disparar
el K+ sérico aniveles peligrosos. Hay enfermedades que desarrollan defectostu-
bulares selectivos que limitan la excrecién de K+, como el lupus eritematoso ge-
neralizado, la anemia de células falciformes y algunas formas de rechazo del
rifidn. Comentario aparte merecen las enfermedades que cursan con hipoal doste-
ronismo, como ladiabetes mellitus, que aun en etapas muy tempranas de insufi-
cienciarenal pueden presentar gradosimportantesde hipercalemia. Lahipercal e-
miaes lareglaen laenfermedad de Addison y en algunas formas selectivas de
hi poal dosteronismo.

L aaldosterona desempefia un papel muy importante en lahomeostasisdel K+
y lahipercalemia estimula la secrecion de aldosterona que ayuda al K+ sérico a
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regresar avaloresnormales. En consecuencia, cual quier padecimiento o farmaco
gue reduzca el efecto delaadosterona, seapor disminucion en su produccién o
por resistenciaen sus drganos blanco, facilitaralaretencion del K+y laaparicion
de hipercalemia. Como la aldosterona también aumentalareabsorcion de Na y
lasecrecidn de H*, estos cuadros se acompafian de cierto grado de pérdidade Na*
y de acidosis metabdlica. Lahipercalemiaaparece en el curso de un catabolismo
tisular exagerado, como seve en el sindrome de aplastamiento, hemadlisis o san-
grado interno (aporte enddgeno exagerado). Si aesto sele suman acidosis—que
favorece lasalidadel K+ celular— e insuficienciarena aguda, € incremento en
el K+ sérico seratan rapido (2 a4 mEg/dia) que obligard al empleo de medidas
heroicas para su control (hemodidlisis o didlisis peritoneal). En pacientes con
guemaduras grandes, traumas o enfermedades neuromusculares —como para-
plgjias o0 esclerosis multiples— € uso de un relgjante, como la succinilcolina,
puede causar hipercalemiagrave. Este agente parece liberar el K+ delascélulas
a despolarizar la membrana celular. La intoxicacion digitalica grave produce
hipercalemiaintensa, yaque el K+ se sale de las célulasy no regresa, debido al
blogueo casi completo de la Nat—K+ ATPasa. En la paralisis periodica familiar
hipercalémicalaselevacionesdel K+ sérico seasocian con crisisde pardlisismus-
cular; la patogenia del sindrome se desconoce, pero se sabe que laingestion de
K+ puede precipitar las crisis.4

La hipercalemia en enfermos en estado critico muchas veces es el resultado
deunafallarenal, acidemia, hipoal dosteronismo, diuréticosahorradoresde pota-
sio, inhibidoresdela ECA, ingesta excesiva, muerte celular, rabdomidlisis, lisis
tumoral, quemadurasy hemalisis. Laseudohipercalemiapuedeobservarseenlos
enfermos gque presentan una cuenta leucocitaria superior a 100 000/mm3 o una
cuenta plaguetaria mayor de 600 000/mm3,

Las manifestaciones clinicas de hipercalemia se relacionan primariamente
conel corazény losmuscul os. Un aumento en laconcentracién de K+ plasmético
reduce el cociente (K*) intracelular/(K+) extracelular, que a su vez reduce €l
potencia de reposo delamembrana. Si el potencial de reposo cae por abajo del
potencial deumbral lacélulaesincapaz de repolarizarse después de un potencial
de acciodn, lo cua trae como consecuencia debilidad o pardisis. Estos sintomas
habitual mente no aparecen hastaquelaconcentracién deK+ excedelos8 mEQ/L ;
sin embargo, los enfermos con paralisis periodicapuedeniniciar su sintomatol o-
gia cuando el K+ sérico oscila alrededor de 5.5 mEg/L.

L ostrastornos en la conducci6n cardiaca pueden llegar afibrilacion ventricu-
lar y paro; en consecuencia, €l registro electrocardiogréafico permanente o inter-
mitenteescritico en el manegjo deestetrastorno. LaalteraciondelaondaT sehace
obvia cuando el K+ sérico excede los 6 mEg/L. El complejo QRS se ensancha
cuando laconcentracion séricaalcanza7 u8 mEg/L y laondaPtiendeadesapare-
cer. El cambio final es unaondasinusoidal, debido aque el ensanchamiento del
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QRSseunealaondaT; aestetrazo le siguen lafibrilacién ventricular y el paro.
Latoxicidad cardiaca de |a hipercalemia se puede acentuar con la presencia o
coincidencia de hipocal cemia, hiponatremia, acidosis 0 elevacion rapida de la
concentracion de K+ sérico.34

El diagndstico en el paci ente con hipercal emiapuede resultar f&cil o muy com-
plicado. Unabuena historia que proporcione datos sobre ladieta, laexistenciao
ausencia de enfermedad renal, diabetes mellitus, insuficiencia suprarrenal, uso
de diuréticos ahorradores de K+ o episodios de debilidad muscular; el examen
fisico dirigido aconfirmar o descartar |a existenciade debilidad muscular, hipo-
tension, pigmentaci on de piel 0 mucosas; € examen general de orina; y lamedi-
cion de urea, creatinina, Na, K+, Ca y pH permitiran establecer si la hipercale-
miaocurre por exceso de ingestion, disminucion en laexcrecion o movilizacion
delostgjidos. Lainsuficienciarenal como causadel problemase puede diagnos-
ticar fécilmente por laelevacion deureay creatinina. Si lafuncion renal esnormal
0 slo estadiscretamente aterada, hay que pensar en alguno de los padecimientos
gue cursan con nivelesbgjosdea dosterona. Paraesto esnecesario contar con nive-
les de aldosterona, reninay cortisol. Por Ultimo, la hipercalemia puede deberse a
la existencia de alteraciones tubulares, con acidosis acompafiante o sin ella3

El tratamiento delahipercalemiadebedirigirse primero asu correcciony des-
puésasu origen, sin dejar de reconocer y tomar en cuentalas enfermedades sub-
yacentes, suspender los farmacos que puedan estar ocasionando este trastorno,
limitar laingestadepotasio, y corregir delaacidemiay otrasalteracioneselectro-
liticas. Deben vigilarse los niveles superiores a 6 mEg/L ; sin embargo, €l trata-
miento de urgencia dependera de las manifestaciones clinicas. La presencia de
cambi os el ectrocardiograficos requiere un tratamiento inmediato.

El Ca++ casi siempre se utiliza en pacientes con hipercalemiamuy grave, con
un efecto rapido. Se pueden utilizar ampolletas de gluconato de calcio de 10 mL
a10%, que se pueden repetir en 5 min si el efecto no es suficiente. Lamezclade
glucosaeinsulinamovilizael K+alacélulaenun periodo de30a60 min. Deigual
forma, el empleo de NaHCO; en ampolletas de 44 mEq, infundidas |lentamente
en 5 min, modifican €l pH y movilizan el K+ haciael interior delas células. Del
mismo modo que la insulina, los receptores beta—2 adrenérgicos favorecen la
entradadeK+ alascélulasal activar laNa—K+ AT Pasa. Unaconsecuenciadeeste
efecto es quelaliberacion de epinefrina durante situaciones de estrés puede pro-
ducir un descenso transitorio en los niveles séricos de K*. Hay menos informa-
cion sobreel empleo de beta—2 agonistasen el tratamiento delahipercalemia; 1os
resultados preliminares con albuterol (de 10 a 20 mg en nebulizador y 0.5 mg
endovenosos) muestran un descenso delaconcentracion deK+ séricode0.5a1.5
mEg/L en 30 min (cuadro 7-1).2

Ningunadelasmedidasdescritasescapaz deeliminar €l potasio corporal; para
esto sedeben utilizar resinasdeintercambio cati 6nico de sulfato sodico depolies-
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Cuadro 7-1. Tratamiento de la hipercalemia

Antagonistas del K+ a nivel de la membrana
Calcio

Na+ hipertonico

Medios que faciliten la entrada de K+ en la célula
Glucosa e insulina

NaHCO;

Solucion salina hipertonica

Remocion de K+ corporal

Diuréticos

Resinas de intercambio cationico

Dialisis peritoneal o hemodialisis

tireno, que se pueden aplicar como enemas o por viaoral. En |los pacientes con
insuficienciarenal crénicaterminal muy avanzadahay queemplear ladidlisispe-
ritoneal o lahemodidlisis. Ambos métodos se emplean también en pacientes hi-
percatabdlicosconinsuficienciarenal aguda, enlosqueladestruccioncelular fa-
cilitalasalidade K+ al liquido extracel ular en grandes cantidades. En estos casos
se prefiere € empleo de hemodidlisis, ya que la velocidad de extraccion del K+
esmucho mayor que con ladidlisis peritoneal. Sin embargo, todos estos métodos
son lentos. En presencia de hipercalemiaaguda gue pongaen peligro lavidacon
graves sintomas clinicos y electrocardiograficos deben emplearse en primer lu-
gar los métodos rdpidos ya descritos.

TRASTORNOS DEL METABOLISMO DEL SODIO

El sodio es el cation mas abundante del organismo; 70% del sodio corporal total
existeen formalibre, del cual 97% se encuentraen € liquido extracelular (LEC)
y 3% en € liquido intracelular (LIC); el 30% restante permanece en formafija
y ho esintercambiableen el hueso, €l cartilagoy el tejido conectivo. El sodiolibre
esresponsabl e de masde 90% delaosmolaridad del LECy su concentracion esta
intimamente relacionada con el balance hidrico. Por esta razén se denomina
acuacrito, puesto que es €l electrdlito queindica el volumen de agua corporal .15

El sodio es el primer determinante de la osmolaridad sanguineaen el cuerpo,
ademas de quetiene unarel acién directacon laregulaci 6n de volumen extracel u-
lar. Lasanormalidades en|asconcentracionesdel sodio circulante afectan prima-
riamente las funciones neuronal y neuromuscular.16

Losrifiones son los 6rganos regul adores del metabolismo del sodio, exhibien-
do una capacidad casi ilimitada para excretar sodio. Normalmente €l adulto in-
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giere 150 mEq de sodio con ladietadiariay €l rifién excreta 140 mEq, €l resto
seexcretapor lapiel y el sudor (5 mEg/dia), y através delas heces (5 mEg/dia),
completando €l total de los 150 mEq de laingestion diaria

Hipernatremia

La hipernatremia supone una relacién sodio—agua plasméatica mayor de la nor-
mal. Aungue el limite superior normal de lanatremiaes 145 mEg/L, en general
sl o0 se diagnosti ca hi pernatremiacuando se superan |os 150 mEg/L ; esto supone
siempre un aumento de la osmolaridad y de latonicidad plasméticas.

L as hipernatremias representan lamayoria de | os estados hiperosmol ares que
sevenenclinica. Sin embargo, lahipernatremiaper seno permitevalorar lacan-
tidad total desodio ni el estado del volumen extracel ular; ambos pueden ser altos,
normales o bgjos.2

La hipernatremia puede producirse por cuatro mecanismos:

1. Pérdida de agua corporal.

2. Ganancia neta de sodio.

3. Trasvase de agua extracelular al compartimiento celular.
4. Salida de sodio de las células en intercambio por potasio.?

En todos |os casos |a hipernatremia, y por |o tanto la hipertonicidad plasmética,
induce la salida de agua del espacio celular a extracelular, 1o cual produce una
disminucion del volumen celular. Ladisminucion del volumen neuronal semani-
fiesta clinicamente por sintomas neuroldgicos:2 letargo, reflejos hiperactivos,
temblor muscular, convulsionesy coma. Con frecuencia, sobretodo enlas perso-
nas ancianas, se producen trombosis de |0s senos venosos craneales, y, al dismi-
nuir el tamafio del cerebro, hemorragias cerebralespor traccion delasestructuras
vasculares. Lasalidadel agua celular al espacio extracelular tiende a preservar
lavolemia, por o que a principio no son aparentes |os sintomasy |os signos de
hipovolemia, los cual es pueden aparecer hastalasituacion dechoque, yaen fases
avanzadas.

Disminucion del agua corporal total
(deshidratacién, deshidratacion celular, desecacién)is

Eslacausamésfrecuente de hipernatremia. Si el sodio total ho disminuye, lana-
tremiaaumentapor concentracion, pero aun con sodiototal disminuido puedeha-
ber hipernatremia si el agua disminuye més proporcionalmente. Este sindrome
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se produce por disminucion del aporte de agua o por pérdidas excesivas de agua
atravésdel tracto digestivo, € rifion o lapiel. Si ambos factores coinciden la hi-
pernatremia puede ser muy severa.lé La disminucion del aporte de agua puede
ocurrir por faltade agua bebida, especiamente en climas calurosos, por imposi-
bilidad paratragar (anomaliasestructural es o disminucion delaconciencia) o por
trastornosdelased. Un ascenso delaosmolaridad eficaz mayor de 290 mOsm/L
estimulalased en el sujeto sano, mientras que lafalta de sed (hipodipsia o adip-
sia) puede ser primaria, por un defecto del osmorreceptor, 0 secundariaalesiones
intracraneales, como tumores, traumatismos craneoencefdlicos, hidrocefalia,
histiocitosis X, etc.12 En todos estos casos se produce unafaltacas exclusivade
agua, acentuada por las pérdidas obligadas por diuresis, sudor y respiracion.t Las
pérdidasatravésdel tracto digestivo, el rifiony lapiel originan siempre unapérdi-
da acompafiante de electrdlitos, incluido el sodio, aungque proporcionalmente
menor que la de agua. Las causas clinicas son las siguientes:

1. Diabetesinsipida. Puede ser central —por undefectodelasintesisolibera-
ciondeAV P por e hipotal amo-hi péfisis— o nefrogénica—por insensibili-
dad del receptor tubular V2 alaAV P, o por el bloqueo del receptor inducido
por farmacos.26 Lasfrecuenciasindicadasserefieren alapoblacion general.
En las unidades de cuidadosintensivos predominan | as causas traumaticas,
quirdrgicasy por anoxia.

Los sintomas de la diabetes insipida, tanto central como nefrogénica,
consisten en polidipsiay poliuria—generalmente de comienzo brusco, con
hasta 15 L/dia. La orina presenta densidad bagja (< 1.010) y sodio bgjo. Si
hay libre acceso a agua, lapolidipsiacompensalapoliuria, se mantiene el
aguatotal y no se desarrollahipernatremia. Sin embargo, si selimitalain-
gesta de agua por algiin motivo, se producen hipernatremiay un aumento
de laosmolaridad plasmética; en este caso aparecen los sintomas y signos
neurol 6gicos sefial ados anteriormente. 16

Ladiabetes insipida central puede distinguirse de la nefrogénica por la
osmolaridad urinariabasal y ladistintarespuestatras|aadministracion exé-
genade AV P (o desmopresina): enlaformacentral laosmolaridad urinaria
basal esdealrededor de 100 mOsm/L ; unahoradespuésdeadministrar AV P
se observa un incremento mayor de 50% de la osmolaridad urinaria sobre
labasal, mientrasque en laformanefrogénicalaosmolaridad urinariabasal
puede ser algo masalta(sin pasar de 300 mOsm/L), pero el ascenso después
delaAVP esmenor de 10%. Si laosmolaridad urinariabasal es superior a
300mOsm/L y €l ascenso pos—-AV Pesmayor de 10%, peroinferior de50%,
probablemente se trata de una forma central parcial.2

2. Diuresis osmatica. Se produce cuando hay una gran cantidad de solutos
procedentes deladieta, del metabolismo o delaadministraci én terapéutica
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o con otrosfines, queimponen unapérdidaobligadade aguaparaser elimi-
nadospor € rifion. El rifion intentaconcentrar a maximo laorina, pudiendo
Ilegar laosmolaridad hastal 400 mOsm/L, con lo que se consigue eliminar
unagran cantidad de solutos en pocaagua(agualibre negativa). Sin embar-
go, s lacantidad de solutosaeliminar esexcesivao estadisminuidalacapa-
cidad de concentraci 6n maximade orina, | as pérdidas de aguason mayores.

L as causas clinicas més frecuentes son las dietas hiperosmolares, sean
por boca (especia mente en nifios pequefios), sondao alimentacion parente-
ral, asi como la diabetes mellitus no controlada, € sindrome hiperosmolar
hiperglucémico no cetdsico?’ y la administracion de manitol o contrastes
yodados.

3. Diarrea osmatica. Puede ocurrir por la administracion de lactulosa o en
caso de diarreas infecciosas.

4. Sudor acién excesiva. El sudor contiene alrededor de 50 mEg/L de sodio,
por lo que provoca una pérdida preferente de agua. Es raro que la sudora-
cién seala tnica causa de deshidratacion; sin embargo, en situaciones ad-
versas pueden perderse hasta 20 L al dia.

En todos estos casos €l aumento de la osmolaridad plasmaticainduce lalibera-
cion de AVP, con lo que se retiene lamaxima cantidad de agua en un intento por
reducir la osmolaridad plasmética. Mientras ésta se mantiene, se trasvasa agua
desde el compartimiento celular hastael extracelular, lo cual justificael sinbnimo
de deshidratacion celular.

Los sintomas generales del sindrome de desecacién comienzan cuando se
pierde 2% del peso corporal en agua; son evidentes cuando se pierde entre 8 y
10%, y son graves cuando se pierde mas de 15%.

El primer sintomasuele ser lased, amenosqueestéalteraday esto sealacausa
del sindrome. Lapiel estasecay hay pérdidamoderadade su turgor; puede apare-
cer el signo del pliegue, aungue esto ocurre solo en fases avanzadas.

Lamucosabucal suele estar seca. Se apreciaunadisminucion delatension de
los globos oculares. Siempre se presenta oliguria con unadiuresis generalmente
menor de 25 mL/h, amenos quelacausaseaunade lasformas de diuresisosmot-
ica. A laoliguriacontribuyen el aumento de AVPy el descenso dél filtrado glo-
merular (en fases avanzadas, cuando disminuyelavolemia), con lo que aparecen
lossignosdeuremiaprerrena . Lataquicardia, lahipotensiony el choque son he-
chostardioseindican unadepl ecion severadel aguatotal. El peso corporal, cuan-
do sepuede controlar seriadamente, es un buen indice paradescubrir unapérdida
progresiva de agua; una pérdidamayor de 0.3 a 0.5 kg/dia en un enfermo enca-
mado puede ser signo de deshidratacion. Los sintomas neurol 6gicos sefial ados
anteriormente suelen aparecer cuando la osmolaridad plasmatica sobrepasa 310
0 315 mOsn/L.
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L os datos analiticos més llamativos son |a hipernatremia, € aumento de la os-
molaridad plasmética(mediday calculada) y €l aumento del hematdcrito (> 50%).
Laosmolaridad y ladensidad de la orina aumentan, excepto en la diabetesinsi-
pida. Si se desarrolla hipovolemia, la natriuria baja (< 20 mEg/L) —debido a
efecto combinado del descenso del filtrado glomerular y del aumento de aldoste-
rona—y el BUN aumenta. Cuando |adeshidrataci 6n sedebeaunadiuresisosmoé-
tica, laosmolaridad urinaria varia entre 300 y 800 mOsm/L.

Es importante recordar que una hiperglucemia importante puede enmascarar
lahipernatremia, dado queimpone por si mismaun aumento del aguaplasmatica
aexpensasdel aguacelular. Por cada 100 mg/dL de aumento delaglucemiades-
ciendeel sodio plasmético por dilucionentre 1.6y 1.8 mEg/L, por lo queunaglu-
cemiade 900 mg/100 mL produce un descenso del sodio de 14 mEg/L. El sodio
inicial de 160 mEg/L bajahasta 146 mEQ/L despuésdel efecto delahipergluce-
mia. Por lotanto, unanatremianormal en presenciade hiperglucemiaimportante
indicaenrealidad unahipernatremiapotencial, yaqueel sodiovolverdasusvalo-
resprevios s se corrige la hiperglucemia.

El tratamiento del sindrome de desecacion consiste fundamentalmente en ad-
ministrar aguao liquidoshipoténicos. Si sedebeafataexclusivadeagua, sepue-
de administrar agua por la boca o solucién glucosada a 5% por vialV. En caso
de pérdidas concomitantes de sodio, como es|o més frecuente, habré que admi-
nistrar sodio en cuanto se corrijala hipernatremia.

Hay quetener en cuentaque en un proceso similar a indicado en lahiponatre-
miacronicalascélulas, y especialmentelas neuronas, se adaptan al estado de hi-
perosmolaridad extracel ular crénica, aumentando laconcentracion de solutosin-
tracelularesyy, por lo tanto, la osmolaridad intracelular, mediante el trasvase de
iones extracelulares a interior de la célulay la sintesis de osmoles orgéanicos.
Estososmolesproceden del propio metabolismo celular; consisten fundamental -
menteen taurina, mioinositol, N—acetil—aspartatoy colina. M ediante estos osmo-
leslas neuronasequilibran su osmolaridad con €l ambienteextracelular y recupe-
ran su volumen inicial. Este proceso se completa entre cinco y siete dias. Si
después de este periodo se reduce bruscamente la osmolaridad extracelular con
laadministracion de liquidos hipotonicos, se establecerd un gradiente osmético
intracelular y extracelular, que provoca la entrada de agua en las células y, por
lo tanto, edema celular, el cua es especialmente peligroso a nivel cerebral. En
consecuencia, S unasituacion de hiperosmolaridad extracel ular se mantiene du-
rantemasdecinco asietedias, |arehidrataci 6n debe hacerselentamente, paraevi-
tar el desarrollo de edema cerebral. Tomando como referencia la natremia, se
aconsgjareducir suscifrasaunritmo aproximado de 1 mEg/L/h, con control ana-
litico frecuente.

Se aconsegja no corregir por completo la natremia entre las primeras 24 y 48
h de tratamiento.2
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Enlaactualidad esposibleestimar laconcentracion de solutosintraneuronales
mediante resonancianuclear magnética; el aumento de dichaconcentracionindi-
caqued proceso sefidlado de gananciade solutosyase produjoy que, por lo tan-
to, larehidratacion debe hacerse lentamente; si laconcentracion de solutosintra-
neuronales es normal, debe entenderse que e mencionado proceso no se ha
producido todaviay se podrarealizar sin peligro una rehidratacion mas rapida.
Si clinicamente se puede determinar quelahipernatremiaesaguda(menosde 48
h), también se podrarealizar sin peligro una rehidratacion rapida.2

La cantidad total de agua aadministrar se puede calcular por datos clinicos o
mediante el uso delacifrade sodio plasmatico. Desde el punto de vistaclinico,
si el Unico sintomaeslased, se produce 2% del peso corporal enagua; si hay sed,
boca secay oliguria, se pierde 6%, pero si estan presentes todos |os signos, hay
una pérdidade 7 a 15%.15

Con base en e sodio plasmético se puede utilizar la siguiente férmula:

Na normal (142) x agua total normal

Agua total actual = Na actual

Por ejemplo, si un adulto de 70 kg de peso (antes de la deshidratacion) tiene una
natremiade 165 mEQ/L, su aguatotal actual sera (142 x 42)/165=36 L. Lacanti-
dad de aguahabitual antesdeladeshidratacion seriade42 L (60% de 70kg), pero
luego el déficit de aguatota serade: 42-36 =6 L. Estaférmulatiene el inconve-
niente de que precisaconocer con exactitud el peso corporal antesdeladeshidra-
tacion.

Enladiabetesinsipidacentral completa, y unavez corregidaladeshidratacion
si sehubieraproducido, el tratamiento de el eccion esladesmopresinaen aerosol
nasal en dosisde 10 a20 g cada 12 a 24 h. Si es necesario se puede administrar
por viaintravenosaen dosisde 1 a4 g cada 12 a24 h. En enfermos criticos puede
preferirse el empleo delahormonanatural (pitressin soluble) endosisde 5 U por
viasubcutanea cada 3 0 4 h, ya que en algunos tipos de diabetesinsipida (p. § .,
después de traumati smos craneal es o cirugia hipofisaria) puede recuperarse trans-
itoriamente la secrecién enddgena de AVP; s esto coincide con laadministracion
previade un preparado de vidamedialarga, como la desmopresina, se puede pro-
vocar un exceso de actividad antidiurética, con retencion de agua e hiponatremia

Enladiabetesinsipidacentral parcial se pueden administrar farmacos que au-
mentan la sensibilidad del receptor tubular ala AV P, como la clorpropramida o
lacarbamazepina. Enlaformanefrogénica, aparte de suspender losposiblesfar-
macos gque pueden producirla, puede ser Util la administracion de unatiaziday
lareduccion del aporte de sodio; esto provoca una discreta hipovolemia, que de
manera secundaria reduce €l filtrado glomerular y, en consecuencia, € flujo a
segmento dilusivo delanefrona, disminuyendo ladiuresis. También pueden em-
plearse dosis muy altas de desmopresina.



Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

©

Trastornos €l ectroliticos frecuentes 109

Se aconsgjaredlizar una TAC craneal siempre que existan sintomasy signos
neurol 6gicos llamativos en el sindrome de desecacién, ya que es posible que se
debanalaexistenciadeal gunalesionvascular, masquealapropiahipernatremia.

APORTE EXCESIVO DE SODIO

L as causas son poco frecuentes en clinicay consisten en la administracion exce-
siva de solucion salina (especia mente hipertonica) o de bicarbonato (p. €., en
un paro cardiaco), €l exceso de sodio en ladietay otras causasraras. El aumento
de osmolaridad extracelular por |a hipernatremia provocasalidadel aguacelular
y expansion del volumenintersticial y plasmatico. Si el aporte de sodio esimpor-
tante, laosmolaridad plasméticaaumentara, apesar dediluirseen €l aguatrasvar
sadadelascélulas, y seestimularalaliberacion de AVP. Si en estascircunstancias
se contintia bebiendo o se administraagua |V en forma de dextrosaisotonica, se
retendraaguay esposiblegueaparezcan sintomasy signosde hipervolemia—hi-
pertension, aumento de PV C—, o signos clinicos de insuficiencia cardiaca con-
gestiva.

Ademés de la hipernatremiay del aumento de la osmolaridad plasmatica, es
caracteristico el aumento de laosmolaridad urinaria (> 800 mOsm/L), yaquela
expansion de volumen inhibe la secrecion de aldosteronay aumenta el filtrado
glomerular, incrementando la natriuria.

El tratamiento mas adecuado, si |afuncién renal esta conservada, consiste en
administrar un diurético de asaparaforzar laeliminacién urinariade sodio, repo-
niendo las pérdidas de agua que se produzcan. Si lafuncion rena esta alterada
previamente, casi siempre es preciso recurrir aladidlisis. Laadministracién de
aguacomo unicamedidapuede ser peligrosa, yaque provocaraunamayor expan-
sién de todo el volumen extracelular y pueden agravarse los sintomas y signos
dehipervolemia. Al igual queen el sindrome de desecacidn, esimportante no co-
rregir rapidamente la hipernatremia, sobre todo si ésta se ha mantenido durante
mas de cinco dias, yaque las neuronas pueden haber desarrollado € mecanismo
de compensacion sefialado anteriormente y existe el peligro de edema cerebral
s se reduce bruscamente la osmolaridad extracelular.1s

Trasvasacion de agua extracelular al compartimiento celular

Cuando en € plasma existen otros solutos con actividad osmatica en cantidad
anormal (p. §., hiperglucemia) o solutos no normales (p. €., manitol), el plasma
es hiperosmolar. En estos casos la hipertonicidad plasméticainduce latrasvasa-



110 Clinicadeliquidosy electrdlitos (Capitulo 7)

cion de aguadel compartimiento celular al extracelular, por 1o que en principio
hay tendenciaalahiponatremiapor dilucion. Cuando lahiperglucemiadesciende
bruscamente (p. g ., por laadministracion deinsulina), disminuyetambién laos-
molaridad plasmaticay el agua que ocupaba la glucosa se transfiere a interior
delascéulas. Esto puede provocar hipovolemiabruscae hipernatremia, en espe-
cia s el sodio plasmético estaba previamente aumentado, pero “enmascarado” .
Es por estarazon que puede ser peligrosalareduccién bruscade unahipergluce-
miaimportante sin lareposicion simultdnea del volumen plasmaético.

Trasvasacion de sodio intracelular
al plasma en intercambio por potasio

En las hiperpotasemias importantes se produce la entrada de potasio a interior
delas células como medida de defensatemporal, intercambiandose basicamente
por sodio, que puede aumentar ligeramente en el plasma. Sin embargo, no suele
haber un aumento importante de la osmolaridad, por 10 que esta situacion casi
siempre es asintométi ca, aungue se subsana de manera espontaneacon lacorrec-
cién de la hiperpotasemia.

HIPONATREMIA

Lahiponatremiaes el trastorno electrolitico mas frecuente; no solo acomparia a
numerosas enfermedades graves, sino que por si misma puede producir dafio ce-
rebral permanente, demenciay muerte.5¢ A pesar de que su deteccion essencilla,
todavia se dan muchos casos de hiponatremiagrave no diagnosticada, por lo que
ladeterminacion seriadade la natremia (y los demés el ectrdlitos) deberia ser un
procedimiento rutinario en los enfermos ingresados en el hospital .16

Existen dos mecani smos generales de produccion de hiponatremia: ganancia
neta de agua, con mantenimiento del sodio total normal (o aumentado si el agua
aumenta més proporcionalmente), y pérdida de sodio corporal. Con frecuencia
coexisten ambos mecani smos.

La ganancia neta de agua puede ocurrir en dos circunstancias:

1. Aporteexcesivo deagua, por ingestién o por aporteintravenoso. Estacausa
de hiponatremiaes rara en sujetos sanos, yaque un rifion normal puede €li-
minar hasta 15 L de agua en 24 h en caso hecesario.

2. Alteracién de los mecanismos de eliminacién rena de agua.

L asegunda causaesmucho masfrecuente quelaprimera; consisteenlaincapaci-
dad del rifién para eliminar agua libre o, lo que es o mismo, para producir una
orina con maximadilucion.
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Lacapacidad paragenerar agualibre, esdecir, paraproducir unaorinacon una
osmolaridad menor queladel plasma, lepermiteal organismo eliminar unexceso
de agua sin apenas eliminar solutos, aumentando asi su concentracion plasmati-
ca, mientras quelacapacidad paraconcentrar laorinapor encimadelaosmolari-
dad plasmética (produccion de agua libre negativa) permite eliminar una sobre-
carga de solutos sin eliminar una cantidad excesiva de agua, disminuyendo asi
la concentracion de solutos plasméticos.

La capacidad para eliminar agua libre depende de tres factores:1

1. El mantenimiento de un filtrado glomerular adecuado que garantice un flu-
jo suficiente alos segmentos sucesivos de la neurona.

2. El funcionamiento adecuado del segmento dedilucién delanefrona(lapor-
cién ascendente gruesa del asa de Henle) donde se reabsorbe activamente
cloro (y sodio de forma pasiva), pero no agua, por ser un segmento imper-
meableal agua; laconsecuenciaesquelaosmolaridad del filtrado disminu-
yedemaneraprogresivahastaal canzar val orestan bajoscomo 40 mOsm/L.

3. Lacapacidad paradisminuir o suprimir lasecrecién hipofisariade hormona
antidiurética (AVP). Esto permitiré reabsorber menos agua en |os tabulos
distal y colector, y eliminar un gran volumen de orina diluida

En consecuencia, la capacidad para generar agua libre esta alterada en las si-
guientes circunstancias. 2>

1. Descenso del filtrado glomerular por insuficienciarenal organica (destruc-
cion deglomérulos) o por descenso del flujorenal; p. €., enlainsuficiencia
cardiaca con bajo gasto, o en situaciones de descenso del volumen plasma-
tico eficaz, como en lacirrosis hepética.

2. Pérdida de la capacidad tubular paradiluir al maximo la orina por insufi-
cienciarenal. Enlainsuficienciarena avanzada se pierdelacapacidad tan-
to de concentrar como de diluir laorina(isostenuria), y laosmolaridad uri-
nariaesfija: dearededor de 300 mOsm/L. En este caso ladiuresis depende
exclusivamente delacargaosmaticaque hayaque eliminar, procedente del
metabolismoy muy influidapor ladieta, por |o queno existe capacidad para
generar agualibre. En estos enfermos, €l exceso moderado de administra-
cion de agua y la carga osmdtica escasa condicionan una diuresis escasa,
por lo que setiende alaretencién de aguay alahiponatremiapor dilucion.
Por otra parte, también un consumo bajo de solutos, aun con funcién renal
normal, limitaladiuresis. La cantidad normal de solutos que se eliminan
por laorinavade 600 a1 000 mOsm/dia; si se consume unadieta hipocal 6-
rica que produzca Unicamente 300 mOsm/dia—aun diluyendo al maximo
laorinahasta40 mOsm/L—, ladiuresisquedaralimitadaa300/40=7.5L.
Si seingiereunacantidad de aguasuperior aésta, habrapor fuerzaretencion
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de agua e hiponatremia (sindrome de los bebedores de cerveza), las cuales

se acentlian si también esta reducida la capacidad de dilucién maxima de

laorina, ya que en este caso la diuresis serd menor.

3. Incapacidad parasuprimir adecuadamente lasecrecién hipofisariade AVP.
El nivel plasmatico de AV P estaregulado en principio por latonicidad plas-
mética, que constituye el estimulo osmatico. En condiciones normales, un
descenso de la osmolaridad eficaz (tonicidad) por debajo de 285 mOsm/L
inhibe por completo laliberacién hipofisaria de AVP. Sin embargo, otros
estimulos no osmati cos u otras circunstancias pueden provocar unafaltade
inhibicion de AVP:

a. Hipovolemia. Es €l estimulo més potente paralaliberacion de AVP gra-
ciasal estimulo delosbarorreceptores, aun en presenciade hipoosmolar-
idad plasmética.

b. Aumento de liberacion hipofisaria de AV P no en respuesta a hipovole-
miani aotrosestimulosfisiol gicos, sino ocasionada por causas patol 6-
gicas. En este caso se produce también retencion de aguae hiponatremia
por dilucién.

La pérdida de sodio corpora puede ocurrir por vias renales o extrarrenales. En
principio, los liquidos corporal es tienen una concentracion de sodio igual 0 me-
nor quelade plasma; por lo tanto, su pérdidano produce a inicio hiponatremia;
sblo la pérdidade un liquido corporal con un contenido de sodio superior a 145
mEg/L —Ilo cual no es frecuente— podria originar directamente hiponatremia.
Sinembargo, si sepierde unliquidoisosddico conrespectoa plasmaounliquido
hiposadico con un contenido medio de sodio (p. €., de 60 a70 mEg/L), y poste-
riormente se beben liquidos sin sodio o se administran liquidos intravenosos sin
sodio (dextrosa), o existe alguno de lostrastornos sefialados que aumentan lare-
tencidn de agua, se produce hiponatremia.

En estascircunstanciasel rifidntenderiaaeliminar el aguasobrante conlapro-
duccién deunaorinade méaximadilucion; si estacapaci dad estadisminuidao per-
sistelahipovol emia, conlaconsecuente secrecion aumentadade AV P, se manten-
drala hiponatremia.

En resumen, la hiponatremia se debe siempre a un exceso de agua, absoluta
o relativa (o ambas) con respecto a sodio. Con frecuencia hay unadisminucion
delacapacidad paraeliminar agualibre, es decir, existe un defecto en la capaci-
dad del rifién paragenerar unaorinacon maximadilucion, seapor alteracionin-
trinsecarenal o por exceso de AVP.

Se puede afirmar que la hiponatremia sélo se desarrolla si el paciente tiene
acceso al aguao seleadministraagua (o liquidoshipoténicos), yaqueesun hecho
que lahiponatremia se produce por unaretencién de agua que puede ser adecua-
da, cuando se trata de preservar lavolemia, 0 inadecuada.
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L ahiponatremiasuel e ser mas severacuando ocurre unapérdidareal desodio;
no obstante, hay que recordar que puede haber unahiponatremiaimportante con
una cantidad total de sodio aumentada.

Cuando en el plasmano hay otro soluto en cantidad anormal (glucosa, ureay
manitol) lahiponatremiase asociasiempre con hipoosmol aridad e hi potonicidad,
queinicialmente esextracelular (plasmay liquido intersticial). Esto establece un
gradiente osmatico extracelular e intracelular que condiciona una trasvasacion
de agua del compartimiento extracelular al intracelular hasta que se equilibran
las osmolaridades extracel ulares e intracel ulares. Este hecho esfundamental, ya
gue ademés de agravar la hipovolemia, en caso de existir, condiciona un edema
celular. El edemacerebral constituyelabase delos sintomasy signos neurol égi-
cosdelahiponatremia, que suelen comenzar cuando lanatremiaesinferior a125
mMEQ/L y consisten en cefalea, debilidad, disminucion delosreflejostendinosos,
néuseas, vomito, letargo, convulsiones, comay muerte. Si el enfermo sobrevive,
puede padecer demenciay otras secuel as neurol égicas graves permanentes.>

Recientemente sedescribid un sindromedediabetesmellitusy diabetesinsipi-
da combinadas tras episodios de hiponatremia severa no tratada.”

Cuando se detecta hiponatremia de maneraanaliticase aconsgjaval orar laos-
molaridad plasmética(midiéndoladirectamente), con el findeclasificar lashipo-
natremias en |os siguientes grupos.

Hiponatremia isoosmolar con
sodio total y agua total normales

1. Falsahiponatremiaisoosmolar (seudohiponatremiao hiponatremiaficticia):
se debe a un error de laboratorio; en el plasma hay un aumento de lipidos
o proteinas (p. g., mielomao macroglobulinemia) y se utiliza el fotbmetro
dellamaparaanalizar €l sodio. Conlosmétodosactual esde potenciometria
directa no se produce este error.8

2. Hiponatremiaisoosmolar real: consisteenlainfusi én de sol ucionesisotoni-
cas sin sodio, como dextrano en glucosa; no se alteralaosmolaridad, pero
se produce hiponatremia (real) por dilucién. El dextrano permanece en €l
espacio vascular hastaque seeliminaatravésdel rifion (puesto queno atra-
viesalapared capilar ni se metabolizaen cantidad significativa) y latonici-
dad plasmaticano sealtera. Estasituacion esasintomatica, yaquelossinto-
mas de la hiponatremia dependen més de la hipotonicidad que produce
cuando no hay otros solutos no acompanantes. Cuando se administra solu-
cion glucosada isoténica (5%) se produce lamismasituacion a principio,
pero como laglucosainfundidase metaboliza, €l aguaacompafiante queda
librey pueden descender laosmolaridad y latonicidad plasméticas. En con-
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secuencia, seoriginaunasituacion similar alaque se describe masadel ante
como intoxicacion acuosa con hiponatremia hipoosmolar sintomética. Lo
mismo puede ocurrir cuando se utilizan soluciones hipotdnicas por otras
vias, como lairrigacion delauretra con solucion de glicinaen lareseccion
transuretral delapréstataolairrigacion con glicinao sorbitol delacavidad
uterinaen la ablacién del endometrio por histeroscopia.

En las hiponatremiasisoosmolaresficticiasy reales puede existir unadisparidad
entre la osmolaridad medida—que es norma— y la cal culada—que puede ser
baja—, yaque en el primer caso se utilizaen el calculo unacifrade sodio falsa-
mente bajay en &l segundo no se tienen en cuenta | os solutos (dextrano, glicina,
etc.) queestan produciendo lahiponatremia. Si el soluto eslaglucosa, ambas os-
molaridades coinciden, ya que laglucosa entraen laférmulade la osmolaridad.

Hiponatremia hiperosmolar con sodio total
normal y agua plasmética aumentada o normal

Se debe ala presenciaen el plasma de sustancias con actividad osmética libres
desodio, comolaglucosa(deorigen enddgeno o exdgeno) y sobretodo el manitol
y €l glicerol hiperténicos, empleadosen el tratamiento del edemacerebral. El au-
mento de laosmolaridad extracelular efectiva—Ia hipertonicidad— atrae agua
del espaciointracelular, lo quetiendeareducir laosmolaridad plasméaticaal mis-
mo tiempo que se diluye el sodio plasmaético.

Esta situacion es asintométicaen lo que se refiere al sodio, pero puede haber
sintomas derivados de la hipertonicidad y la deshidratacion celular, similares a
los de la hipernatremia.

Si el soluto que causalahiperosmolaridad eslaglucosa, laosmolaridad plas-
matica medida coincidira con la calculada (con la diferencia normal de 6 a 8
mOsm/L), pero si €l soluto es manitol o glicerol, laosmolaridad calculada sera
masbajaquelamedida; por lotanto, seaconsejamedir directamentelaosmolari-
dad plasmatica.

El etanal, el metanal, € etilenglicol y los salicilatos en plasma aumentan la
osmolaridad plasmética, pero también la celular, ya que estas pequefias mol écu-
las atraviesan con rapidez las membranas celulares y sus concentraciones extra-
celulareseintracel ularestienden aequilibrarse. En consecuencia, sepresentauna
ineficaz hiperosmolaridad plasmética, esdecir, hay hiperosmolaridad con isoto-
nicidad, pero no hay trasvasacion de aguay la natremia no se atera. Lo que si
ocurriraen estos casosen unadiferenciaapreciable entrelaosmol aridad medida,
gueesalta, y lacalculada, que esnormal; estadisparidad (gap osmolar) constitu-
ye un dato fundamental para diagnosticar estas situaciones.
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Cuando la urea plasmética aumenta, €l plasma es hiperosmolar, pero isotoni-
co, yaquelaureasedifunde libremente através de lasmembranas celularesy su
concentracion intracelular y extracelular eslamisma; por o tanto, no hay movi-
miento de aguani hiponatremia. En este caso laosmolaridad cal culada coincide
con lamedida, con la pequefia diferencia normal entre ellas de 6 a8 mOsm/L.

Hiponatremia hipoosmolar

Es lamas frecuente e importante. Se debe a una retencion excesivade aguao a
lapérdidade sodioy aguacon reposicion de aguao liquidos hipotonicos. En este
grupo lahiponatremiaproduce siempre un estado de hipoosmol aridad e hipotoni-
cidad extracelular que, como se haindicado, condiciona un gradiente osmético
y latrasvasacion de agua a interior de las células, produciendo edema celular.
El edema cerebral provocalos sintomasy signos sefial ados anteriormente.1>

L a hiponatremia aguda con una rapida disminucion del sodio plasmatico pro-
duce unasintomatol ogiamas severaacualquier nivel de natremiaquelahipona-
tremiacronica, esdecir, lasreducciones modestas delanatremiapueden producir
muchos sintomas y signos neurol égicos cuando se desarrolla en poco tiempo,
mientras que las natremias tan bajas como 110 mEg/L pueden ocasionar pocos
sintomaso ninguno si lahiponatremiaseinstauraen diaso semanas.! Por razones
gue aln no estén claras, los sintomas neurol égicosy |as secuel as permanentes de
lahiponatremiaagudason més prominentes en las mujeresjovenesy enlos ado-
lescentes de ambos géneros.>

Cuando se comprueba quelaosmolaridad plasméaticamedida (o calculada, ya
gue coinciden en este caso) esbaja, seaconsegjaval orar clinicamente el estado del
volumen extracel ular,® especialmente el intravascular (volemia) y €l extravascu-
lar (liquidointersticial). Lavolemiasevalorapor lapresion arterial, laspresiones
dellenado cardiacas(como PV C) y lossignosde perfusiéntisul ar. Lahipotension
arteria en presenciade presionesdellenado bajasy signosde hipoperfusién tisu-
lar, como frialdad, obnubilacion y oliguria, indicala presencia de hipovolemia,
absoluta o relativa. El liquido intersticial se valora por la presencia de edemao
designo del pliegue: € edemaindicaaumento del volumen intersticial; el signo
del pliegue indica disminucion del volumen intersticial, aunque este dato no es
muy valorable, sobretodo enlosancianos. Deacuerdo con el estadodelavolemia
se pueden clasificar tres subgrupos de hiponatremia hipoosmolar:

Hiponatremia hipoosmolar hipovolémica con
disminucién del sodio y del agua corporal totales

Sinénimos: deshidratacion extracelular y deplecion hidrosaling). Se origina
cuando se pierden liquidos con sodio y se reponen parcial mente con liquidos hi-
poténicos. Las pérdidas de aguay sodio pueden ocurrir por dos mecanismos:
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e Pérdidasrenales:
 Diuréticos, especialmente los de asa (furosemida, &cido etacrinico y bu-
metanida) y los que actlian en €l tlbulo distal (tiazidas); estos Ultimos
suelen producir mas hiponatremia que los de asa.10
e Insuficiencia suprarrenal, especialmente el hipoaldosteronismo, pero
también el déficit de cortisol.
» Nefritisperdedorade sal: habitualmente son nefritisintersticiales croni-
cas.
Acidosistubular renal proximal: se pierde bicarbonato sbdico por laorina.
Diuresis osmética por glucosa, cuerpos ceténicos, manitol, etc.
Sindrome de Bartter.
Sindrome de pérdidacerebral de sal: seasociacon lesionesestructurales
del cerebroy esprobable que se debe aunasecreci on andmal a(excesiva)
de péptido natriurético cerebral .11t
e Pérdidasextrarrenales:
 Tracto digestivo: vomitos, aspiracion gadtrica, fistulasintestindesy diarrea
e Pidl: guemaduras extensas y raravez sudor excesivo.
* Secuestro en el tercer espacio: peritonitis, pancrestitis, ileo.

L as consecuencias hemodinamicas deladeplecion de aguay sal son lahipovole-
miay lahipotension. Lahipovolemiaestimulalaliberacién de AVP medianteun
mecani sSmo no osmatico; si en estas circunstancias €l enfermo bebe agua, 1o cual
esfrecuente porque lahipovolemiaestimulalased, o seadministran liquidossin
sodio(p. g ., glucosaa5%) se producen retencién deaguae hiponatremia, sinque
engeneral secorrijapor completolavolemia(yaqueel aguaextracelular setrans-
fiere alas células), persistiendo los signos de hipovolemia. Esto justificael tér-
mino de deshidratacion extracelular que recibe este sindrome. Por otro lado,
cuando disminuye € filtrado glomerular a consecuencia de la hipotension, au-
menta la reabsorcién proximal de sodio y, en consecuencia, disminuye la canti-
dad de sodio quellegaa segmento dilusivo del tabulo renal, por 1o que no se pue-
de diluir adecuadamente la orina, se retiene aguay se agrava la hiponatremia.

Cuando lahipovolemiaesgrave aparecen|ossignoscaracteristicosdel choque
hipovolémico: hipotensién, taquicardia, obnubilacién, oliguriay piel friay sudo-
rosa. Suele haber signo del pliegue precoz y prominente, aunque puede ser que
este dato no se presente.

Ademés de la hiponatremia y la hipoosmolaridad plasmética (tanto medida
como calculada), suele haber un aumento de la urea por € descenso ddl filtrado
glomerular. Si no hay pérdidasheméticas, el hematocrito aumenta, pero este dato
es poco fiable. Si lafuncion renal previaeranormal, la orina es hiperténica con
sodio bajo (< 20 mEQ/L), ya que se estimulala liberacion de aldosterona por la
hipotensiény el sodio sereabsorbe al méaximo enlanefronadistal. Laorinaisoto-
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nicacon el plasmay el sodio alto (> 25 a 30 mEg/L) indican administracién de
diuréticos, insuficienciarenal con nefritisperdedorade sal y sindrome delapér-
didacerebral de sal.

Hiponatremia hipoosmolar normovolémica con sodio
total normal y agua total ligeramente aumentada

En este tipo de hiponatremiahay siempre un ligero aumento (al menosde3a4Ll)
del volumen de aguatotal, incluidalavolemia; esto puede ser indetectable desde
el punto devistaclinico, excepto por €l aumento correspondientedel peso corpo-
ral si sepuede pesar al enfermo. En ocasiones hay signos manifiestos de hipervo-
lemia. Existen dos entidades clinicas bien definidas:

1. Intoxicacion acuosa. Como se sabe, € rifién normal puede eliminar una
sobrecargade aguade hasta 15 L/dia, pero solo si se mantiene lacapacidad
paragenerar unaorinadiluida, esdecir, si se mantienelacapacidad parage-
nerar agualibre. Si esta capacidad estd disminuida por afectacion tubular,
descenso del filtrado glomerular, exceso de AVP y aportes modestos de
aguao liquidos hipotdnicos, se puede producir hiponatremia. Sin embargo,
cuando se sobrepasa e limite indicado o el aporte de agua se realiza en un
periodo corto, laretencion acuosay lahiponatremiason inevitablesaun con
unafuncion renal y una actividad de AVP normales.t

El aporte excesivo entérminosabsol utos suel eocurrir en psi coticos o po-
témanos (polidipsia psicogénica), pero en ocasiones ocurre en enfermos a
los que selesadministraen poco tiempo un exceso de liquidos hipoténicos
(p. §., dextrosaisoténica) por viaintravenosao beben muchaaguapor otros
motivos (a veces por consejo médico), especialmente si coincide con una
baja ingestidn de solutos, como en el llamado sindrome de los bebedores
de cerveza.

Al aumentar lacantidad de agua extracel ular se desarrollahipervolemia
e hipoosmolaridad plasmética. Ambos estimulos frenan la produccién de
AVPYy €l consiguiente aumento deladiuresis acuosatiende arestablecer la
cantidad normal de aguay aelevar lanatremia. Sin embargo, este proceso
esrelativamentelento, por o que el descenso delaosmol aridad extracelular
condicionaéd paso deaguaplasmaticaal interior delascélulas, provocando
edema celular y los sintomas y signos neuroldgicos por edema cerebral
indicados anteriormente. Laintoxicacion acuosaes laentidad que con mas
frecuencia produce hiponatremia aguda, con niveles plasmaticos de sodio
muy bajosy, por lo tanto, con clarosy graves signos neurol 6gicos.s

Por otraparte, laexpansi6n del volumen plasmético frenala produccion
dealdosteronay sepierdesodio por laorina, |o cua tiendeaagravar lahipo-
natremia.
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Cuando lahiponatremiatiene un desarroll o agudo, aparecen répidamen-
te ateraciones del comportamiento, confusién, agitacion o somnolencia,
delirio, convulsionesy coma. Si la hiponatremia se desarrolla con mayor
lentitud, son tipicas lapresenciade cefalea, laapatia, lanausea, € vomito,
ladiarreaacuosa, ladebilidad muscular y ladisminucién o abolicion delos
reflgjos tendinosos. Paraddjicamente, a veces los enfermos tienen sed. La
piel suele estar himeday empastada, y al presionarla se forma una huella
planay muy claraen lapiel delazona esternal, pero no févea franca. En
casos graves pueden aparecer, al menos tempora mente, signos clinicos de
hipervolemia, queincluyen tendenciaala hipertension, aumento delapre-
sidn venosa central, aparicion o agravamiento de insuficiencia cardiaca
congestiva, etc. La diuresis se mantiene y puede haber poliuria, que es €l
mecanismo de correccion del trastorno. Al pesar al enfermo puede compro-
barse siempre un aumento del peso corporal, que casi siempreesmoderado;
si el enfermo estabahospitalizadoy se habiallevado un balancehidrico ade-
cuado, se podra comprobar una ganancia rapida de agua.

Lanatremia, laosmolaridad plasméticay el hematdcrito disminuyen por
dilucion. Laorinatiene unadensidad bajay un sodio generalmente normal,
que puede ser alto dependiendo del grado de supresion de la aldosterona.

. Sindrome de secr ecién inadecuada de hor mona antidiur ética (sindro-

me de SIADH). Los estimulos fisiol 6gicos para la secrecién de AV P por
la hipéfisis son laosmolaridad plasmatica eficaz —que actla sobre el os-
mostato hipotalamico— y la hipovolemia e hipotension que actlian sobre
los barorreceptores de laauriculaizquierda, el arco adrticoy las carétidas,
que envian sefiales a hipotalamo atravésdelospares|X y X. El dolor y €
estrés también estimulan la liberacion de AVP. El sindrome de SIADH se
debe aun exceso de actividad de AV P en ausenciade dichos estimul 0s.12.13
Algunosférmacos potencian lasecrecion hipofisariade AV Py otros poten-
cian su efecto sobre el tubul o colector; ambos pueden producir sindrome de
SIADH. En € cuadro 7-2 se indican otros farmacos que también pueden
inhibir lasecrecion hipofisariade AV P o su efecto sobreel tibul o; estos lti-
mos pueden producir diabetes insipida nefrogénicay algunos pueden ser
utiles en el tratamiento del sindrome de SIADH.

L os datos caracteristicos del sindrome de SIADH incluyen:

a. Hiponatremia, hipoosmolaridad e hipotonicidad plasméticas.
b. Osmolaridad urinaria alta; siempre mayor que la plasmatica.
c. Sodio urinario alto en relacién con el plasmaético; siempre > 20 mEg/L (lo

gue es inadecuado en presencia de hiponatremia) y con frecuencia> 80 a
100 mEg/L.

d. Creatininay acido Urico plasmaticos bajos.
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Todas estas alteraciones se deben a una actividad antidiurética persistente, es
decir, alapresenciade AVP en el plasmaen unamayor cantidad alaque corres-
ponderiaalaosmolaridad plasméticay siempre, como ocurreentodaslashipona-
tremias, que hayaacceso al aguao seadministreagua. Laretencion deaguaresul-
tante provoca una expansion de volumen que, aparte de producir directamente
hiponatremia por dilucion, tiene tres consecuencias: aumento del gasto cardiaco
—que produceincremento del filtrado glomerular y, por lo tanto, disminucion de
lareabsorcién proximal de sodio—; disminucion de la secrecion dereninay al-
dosterona; y aumento de la secrecion del péptido natriurético auricular (PNA).
Estostresfactoresproducen natriuresis; al mismotiempo queaumentalaosmol a-
ridad urinaria, seacenttian lahiponatremiay lahipoosmolaridad plasméticas. Sin
embargo, no hay signos prominentes de hipervolemiani edema, yaquelanatriu-
resis produce diuresis acuosa.

Por otra parte, el aumento del filtrado glomerular produce un mayor filtrado
decreatininay &cido Urico, quedescienden caracteristicamenteen el plasma. Una
vez desarrollado por completo el sindrome, lanatriuresissueleigualar con mucha
precision laingestion o administracion de sodio; la natriuria desciende cuando
el aporte de sodio se limita, aunque es raro que disminuya més de 20 mEg/L.

El diagndstico desindromede SIADH exigelaconfirmaci 6n del osdatos sefia-
lados, la exclusion de la presencia de hipovolemia, ya que hasta entonces el au-
mento de AV P seria adecuado, y otras causas de pérdida de sodio por la orina,
como insuficienciasuprarrenal, nefritis perdedorade sal o el sindrome delapér-
dida cerebra de sal, que de hecho se puede confundir facilmente con este sindro-
me; en todos estos casos, laprincipa diferenciaes que deben existir datos de hipo-
volemia, los cudes fatan en @ sindrome de SIADH. Tampoco deben existir
ateraciones de laexcrecidn de agua por parte del rifién, como insuficienciarena
0 estados edematosos (insuficienciacardiaca, cirrosis, etc.), esdecir, el diagnéstico
del sindrome de SIADH constituye en buena parte un diagndstico de exclusion.s

Cuando se puede medir la AV P plasmética en genera se encuentran niveles
inadecuadamente altos parala osmolaridad plasmatica, pero esta determinacion
no tienemucho val or, porque se han descrito varios patrones de nivel es plasmati-
cosde AV Penel sindromede SIADH, incluyendo un patrén normal . En esteulti-
Mo caso es posible que en €l plasmaexistan otras sustancias con poder antidiuré-
tico distintas de la AVP, como la arginina-vasotocina, que es la hormona
antidiuréticapropiade animalesinferioresy que al parecer puede ser sintetizada
por algunos tumores. Es decir, el nivel plasmatico alto de AVP en presenciade
hipoosmolaridad plasméticay en ausenciade |os otros factores sefial ados apoya
el diagndstico de sindrome de SIADH, pero su normalidad no lo excluye.

En general no hay signosprominentesde hipervolemiani edema, yaqueladiu-
resistiende amantenerse, apesar del exceso de AV P, debido alaeliminacién uri-
naria de sodio.
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Lo habitual es gque la hiponatremia se instaure lentamente y que haya pocos
sintomas neurol égicos o ninguno. En ocasiones hay cefalea, apatiay debilidad
muscul ar; sin embargo, en ocasiones lahiponatremiase desarrollaen poco tiem-
poy pueden aparecer los sintomasy signos neurol dgicos propiosdelahiponatre-
miaaguda. Unasituaciontipicalaconstituye el posoperatorio, donde suele haber
unasituacion de aumento de actividad antidiuréticapor €l dolor, €l estrésy laad-
ministracion de farmacos (p. g., morficos); si se administran liquidos hipoténi-
cos (dextrosaa5%) sin control delanatremia, puededesarrollarse unahiponatre-
mia aguday sintomatica, con posibilidad de lesiones cerebrales permanentes o
muerte, como se ha descrito repetidamente en mujeres jovenes.s

Desdeedl punto devistaanalitico, siempre hay hiponatremiacon hipoosmolari-
dad plasmatica. El sodio urinario es siempre > 20 mEg/L y habitualmente < 80
mEQ/L, lo cual contrastacon lahiponatremia, queen condicionesnormal esdebe-
riaestimular unamaximareabsorcién tubular de sodio. Laosmolaridad urinaria
casi siempre es mayor que la plasmatica (es decir, larelacion OsmU/OsmP es >
1), amenos que se reduzcadréasticamente laingestade sodio. Laeliminacién uri-
nariade sodio igualao excede alaingestade sodio y no disminuye cuando se ad-
ministrauna sobrecarga de agua, como ocurre en casi todas|as demés hiponatre-
mias. La concentracion urinaria de Na puede ser superior a 200 mEg/L.

Ademasde estasdos entidadesclinicassuelenincluirseen estegrupo el déficit
de glucaocorticoides (p. g., enfermedad de Addison) y el hipotiroidismo. En €
déficit de cortisol el mecanismo del sindrome puede ser lafaltadeinhibicion que
en condiciones normales realiza el cortisol sobrela AV P, aunque en realidad en
estas afecciones casi siempre se pueden objetivar datos de hipovolemiacronica.

Hiponatremia hipoosmolar hipervolémica
(dilucional) con sodio total y agua total aumentados

Seproduce por laretencion combinadade sodio y agua, aunqueen mayor propor-
cion de éstaque de aqudl. El dato clinico caracteristico es el edema. A pesar del
aumento del agua corporal total, el volumen plasmético eficaz esté disminuido,
lo cual provocaun descenso del filtrado glomerular y un aumento delasecrecion
de AVPy aldosterona. El descenso del filtrado glomerular produce una mayor
reabsorcién proximal de sodio y, por lo tanto, una menor oferta de sodio a seg-
mento dilusivo, impidiendo la produccion de unaorinadiluida.s El aumento de
AVPy aldosterona contribuye al aumento de reabsorcion renal de aguay sodio.
Lasecrecion del PNA aumenta, en un intento por producir natriuriay acomodar
el exceso de volumen.

L as causas clinicas pueden ser renales 0 no renales. Las renales son todas las
formasdeinsuficienciarena agudao crénica, y lasno renaleslasconstituye cual -
guier enfermedad quedisminuyalaperfusiénrenal y €l filtrado glomerular, como
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lainsuficiencia cardiaca congestiva o la concentracién proteicadel plasma, y la
volemia, como lacirrosis hepética o la nefrosis.

Ladiferenciafundamental con laintoxicacion acuosaeslapresenciadeedema
y de signos de disminucién del volumen plasmético eficaz (aunque la volemia
total esta aumentada), como oliguria, tendenciaala hipotension y signos de hi-
peral dosteronismo secundario, como natriuria muy baja.

Si lacausaesextrarrenal, ladisminucion del filtrado glomerular y el aumento
delasecrecion de a dosterona producen unareabsorcion casi completadel sodio
en € tdbulo, por 1o quelanatriuriaesbaja (< 10 mEg/L), aunque la osmolaridad
urinariasuel e ser alta. Cuando lacausaesrenal laosmolaridad y el sodio urinario
son variables y no tienen valor.

L adescripcion clinicadetalladadel os sindromesedematosos seincluyeenlos
capitul os correspondientes. La osmolaridad plasméticay urinariay la natriuria
son datos fundamental es para establecer el origen de una hiponatremia. Con los
datosdeladiuresisy laexistencia o ausencia de edema es posible en lamayoria
delos casosidentificar las causas concretas de hiponatremia. Por Ultimo, existen
dos tipos especiales de hiponatremia:

1. Lahiponatremiadelahipopotasemiasevera. En este caso, parte del potasio
intracelular setransfiere al espacio extracelular paracompensar |a hipopo-
tasemia, intercambiéndose con sodio, que desciende en €l plasma. Por esta
razon, la hiponatremia ocasionada por diuréticos puede ser muy profunda,
yaque produce simultaneamente hipopotasemia, que por si mismaacentta
la hiponatremia.

2. Lallamada hiponatremiaesencial, o sindrome de la célulaenferma, donde
no se puede demostrar ningunaateracion del metabolismo del agua. Se ha
descrito en enfermedades crdnicas, como tuberculosis pulmonar, cirrosis
hepéticaeinsuficienciacardiacacronica, y parece deberse aun regjuste del
osmostato, debido quiza a una pérdida cronica de solutos intracelulares;
cuando estareducidalaosmolaridad intracelular, |laosmolaridad plasmati-
ca debe reducirse mas de lo normal, parainhibir |a secrecién de AV P, por
lo que algunos consideran que esta afeccion es una variante del sindrome
de SIADH.

Estos dos tipos de hiponatremia no presentan sintomas.

TRATAMIENTO DE LA HIPONATREMIA

Cuando se diagnosticahiponatremiahay quedecidir s esnecesario 0 no untrata-
miento dirigido aelevar la natremia;514 en caso afirmativo, éste debe ser pasivo
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(restriccion deliquidos cuando hay exceso de agua) o activo (aporte de sodio iso-
toénico o hipertonico, y con o sin diuréticos cuando se perdio sodio). Losfactores
masimportantes que hay quetener en cuentaparalatomade estas decisionesson
€l mecanismo patogeénico delahiponatremiay, sobre todo, el hecho de quelahi-
ponatremiasea sintomética o asintomatica. Como se sabe, |0s sintomas neurol 6-
gicosdelahiponatremiadependen no solo del nivel delanatremia, sino también
delavelocidad de su instauracion: las hiponatremias de desarrollo agudo suelen
ser muy sintométicasy producir con frecuenciadafio neurol égico graveeirrever-
sible, mientrasquelashiponatremiasde desarroll o lento suel en ser asintométicas
y no tienden a producir dafio neurol égico permanente.14

L a hiponatremia aguda sintomética es caracterigtica de la intoxicacion acuosay
es frecuente en la deplecion hidrosalina con reposicion de liquidos hipotonicosy en
€l abuso dediuréticos; lahiponatremiacrénicaescaracteristica, aunqueno exclu-
siva, del sindrome de SIADH y de los estados edematosos.

L a hiponatremiaagudasi ntomati ca es una auténti ca urgenciamédica; ademas
delos sintomas sefial ados (principal mente cefal ea, ndusea, vomitosy debilidad),
puede producir con rapidez depresiOn respiratoria, convulsionesy paro respirato-
rio, quizadebido alahipertension intracraneal . En esta situacion es urgente ele-
var lanatremia para evitar o revertir el edema cerebral; esto debe hacerse aun
ritmorelativamentergpido: a principioaunos2 meg/L/hy despuésal meg/L/h.

Por el contrario, en lahiponatremiacronicacasi nuncaesurgente elevar lana-
tremiay, en caso de hacerlo, esprobable que el ritmo de elevacion del sodio plas-
maético deba ser méslento. Esto se debe ala sospechade que un ritmo de correc-
cién més rapido (> 1 mEg/L/h) en las hiponatremias cronicas podria provocar
lesiones desmielinizantes del sistema nervioso central; lamés grave eslamieli-
nolisis central de la protuberancia.ls Esta entidad se caracteriza por laaparicion
deparaparesiao tetraparesiaespéstica, pardlisis seudobul bares—como disartria,
disfagia o pardlisis de los muscul os extraoculares— y alteraciones progresivas
delaconcienciaque puedenllegar a comapermanenteoa sindromedel cautive-
rio. Se puede diagnosticar mediante tomografia computarizada (TAC), pero €
procedimiento de el eccion eslaresonanciamagnética.l® Laslesionesdesmielini-
Zantes pueden ser invisibles hasta tres o cuatro semanas después del comienzo
del cuadro clinico. Enlaautopsiase encuentradestrucciondelamielinaenlapro-
tuberanciay en otras zonas del cerebro medio.

El desarrollo de estaslesiones a corregir rapidamente unahiponatremiaesta-
ria en relacion con uno de los mecanismos que desarrolla el tejido nervioso en
defensa de los cambios de osmolaridad del liquido intersticial, que consiste en
el descenso de lapropiaosmolaridad neuronal abase de expulsar solutos; si una
vez acanzado € equilibrio con la descendida osmolaridad extracelular ésta se
elevabruscamente por laterapéutica, se estableceriaun gradiente osmético agu-
do que provocarialas lesiones desmielinizantes.
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Sinembargo, y apesar de que en lalltimadécada se han publicado numerosos
estudios en defensa de esta teoria, tanto en animales como en humanos,1-20 |os
nuevos estudios controlados no permiten mantener en laactualidad estarelacion
en todos los casos.5 La mayoria de los enfermos que desarrollaron mielindlisis
no habian recibido ningun tratamiento para corregir la hiponatremia, por lo que
parece evidente que la hiponatremia severa no tratada produce por ella misma
mielindlisis.

Por otra parte, de los enfermos que recibieron tratamiento por hiponatremia
agudao cronica, solo sedesarrollo mielindlisis en los que sobrepasaron loslimi-
tesaltosdelanatremia(esdecir, se provoco hipernatremia) en las primerashoras
del tratamiento, aumento la natremia mas de 25 mEg/L en las primeras 24 0 48
h de tratamiento, habian sufrido episodios de hipoxiasevera o tenian otrosfacto-
res de riesgo de midindlisis (p. €., alcoholismo o cirrosis hepatica), pero no se
encontrd una relacion directa entre la velocidad horaria de ascenso del sodio o
el nivel inicial del mismo con el desarrollo de | as lesiones desmielinizantes.

Por |o tanto, y de acuerdo con los conocimientos actual es, |as recomendacio-
nes parala correccién de la hiponatremia son las siguientes:

a. Lahiponatremia asintométicadebe tratarse con lacorreccion delacausasi
esposibley con larestriccion del aporte de aguasi hay evidenciade exceso
de agua.

b. La hiponatremia aguda sintomética, sea aguda o crénica, es una auténtica
urgencia, y debe elevarse €l sodio plasmético mediante la administracion
de sodio aun ritmo de 1 0 2 mEg/L/h.

c. Si se administra sodio, € sodio plasmatico no debe subir més de 12 a 15
mEg/diani masde 25 mEg/L en las primeras 48 h de tratamiento; tampoco
debe pasar de 120 mEg/L en las primeras 24 h.

d. En ninguin caso debe sobrepasarse lacifranormal de sodio plasmatico, que
esde 135 mEg/L.

e. S el enfermo se encuentraasi ntomatico durantelaadministracion desodio,
ésta debe interrumpirse sea cual seala natremia.52t

Para elevar la natremia 1 mEg/L/h con la administracion sodio hay que aplicar
por horatantos mEq de sodio como agua corporal total tengael enfermo, yaque
se considera que €l espacio de distribucion del sodio lo constituye toda el agua
corporal .3 En lamayoriade los enfermos ingresados €l agua corporal total esde
entre 50 y 60% el peso corporal, pero puede ser de 72% en nifios y de 36% en
enfermos obesos.

I ndicaciones especificas para €l tratamiento de la hiponatremia

1. Laseudohiponatremia, lahiponatremiade lahipopotasemiay lahiponatre-
miaesencial no se tratan.
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2. Enlahiponatremiahiperosmolar setratalacausa. Si se debe a hipergluce-
mia(p. ., en el llamado sindrome hiperosmolar no cetdsico) y ésta se co-
rrige muy rdpidamente, puede provocarse hipotension, yaquelaporcién de
agua plasmatica en la que esta disuelta la glucosa abandonara el espacio
vascular. En estos casos habra que administrar volumen a medida que baja
laglucemia.

3. Enlahiponatremia hipovol émicalos dos objetivos basi cos son expandir el
espacio extracelular y elevar lanatremia. Ambas cosas pueden conseguirse
con salino isotonico o hipertonico, aunque si la hipovolemia es grave sera
preciso administrar también coloides.

Se puede utilizar salinoisoténico o hiperténico; en ningln caso sedeben
utilizar los salinos hipotonicos. El salino isotonico contiene 0.15 mEq de
Na por mL; por lo tanto, paraelevar lanatremial mEg/L cadahoraen un
enfermo de 60 kg ser&preciso administrar 30 mEg/h, esdecir, 200 mL/h (30
mEq/h), hastaal canzar |osnivel esde sodio plasméti co deseados de acuerdo
con las normas mencionadas. Si se utiliza el salino hiperténico a 3%, que
contiene0.5 mEq deNapor mL, habraque administrar 60 mL/h (30 mEg/h)
paraobtener el mismo resultado, esdecir, elevar lanatremial mEg/L cada
hora. En estoscél culosno setienen en cuentalas posi bl es pérdidasde sodio;
en |a hiponatremia hipovolémicalo normal es que apenas se pierde sodio
por laorina, pero si existe otra pérdida de sodio (fistulas, aspirados, etc.)
habra quetenerlaen cuentaal hacer |os célculos. Se aconsejacontrolar con
frecuenciala natremia, ya que con el régimen de administracion de sodio
sefial ado éste puede subir en pocas horas. Por gjemplo, aun enfermo de 60
kg conunanatremiade 110 mEg/L lefaltan 15 mEg/L paraa canzar €l nivel
indicado de 125 mEg/L ; conel régimen anterior, y s no hay pérdidasconco-
mitantes de sodio, dicho nivel se puede alcanzar entre 15y 20 h, en cuyo
momento debe interrumpirse lainfusion de sodio o incluso antes si desapa-
recen los sintomas de hiponatremia.

El utilizar salino i soténico o hipertdnico depende fundamental mente del
volumen que se desee administrar. S el enfermo esté francamente hipovo-
Iémico o en choque, es preferible el isotonico porque se administra més
volumen, eincluso puede ser necesario afadir solucionescoloides. Si lahi-
povolemiano es severa, 0 hay dudas de si el enfermo puede aceptar tanto
volumen, se utiliza el hipertonico.

En cualquier caso, durantelareposicion devolumen hay quevigilar aten-
tamente la posi ble aparicién de sintomas de hipervolemia(p. g ., elevacién
delaPVC).

4. En laintoxicacion acuosa, que casi Siempre originauna hiponatremiaagu-
da, la primera medida consiste en reducir al maximo el aporte de agua. S
lafuncién renal es normal o esta poco aterada, €l rifion tenderd a corregir
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espontaneamente la hiponatremia a base de producir una orina diluida al
maximo. Como esto llevatiempo, si lahipervolemiaesgrave se debe admi-
nistrar un diurético de asa, que generalmente aumenta la diuresis acuosa.
Si lafuncionrena estdalterada, esevidentequeel rifion no corregirael de-
fecto, por lo que € cuadro puede ser muy grave; en este caso seindicala
didisis o laultrafiltracion.

Si lahiponatremia es sintomética e importante, con un sodio plasmético
< 110 mEg/L, se puede plantear |a administracion de sodio segun las nor-
mas anteriores, generalmente en formade salino hiperténicoy siemprecon
un diurético de asa. Esta es una medida siempre conflictiva, yaque el en-
fermo estara ya hipervolémico al principio del tratamiento, por lo que €l
riesgo de precipitar o agravar una insuficiencia ventricular izquierda es
muy alto. En este caso es muy importante la vigilancia continua, clinicae
instrumental, monitoreando las presiones de llenado paraevitar el desarro-
[lo de edema pulmonar.

. Enél sindrome de SIADH laprimeramedida, que en muchos casos es sufi-

ciente, consisteen reducir el consumo de aguapor todos|osconceptosa500
mL/dia. Con esto se reduce el volumen plasmatico, con lo que disminuye
el gastocardiacoy € filtrado glomerular, serestituye la secrecion deados-
teronay seinhibeel PNA, todolo cual reducelanatriuresisy elevalanatre-
mia. Debe tratarse el sindrome si se conoce lacausay s se puede.

En caso de que el cuadro no cedaen pocos dias, se podraadministrar de-
meclociclinaen dosisde 1 200 mg/dia, lacual parece bloquear el efecto de
laAV P sobre el tlbulo colector quizaanivel intracelular, aunque puede te-
ner efectos secundarios, como ocurreentodaslastetraciclinas. El litiotam-
bién bloguea el efecto sobre €l tdbulo, pero latoxicidad es todavia mayor
y ho debe utilizarse.

Enlosraros casosen quelahiponatremiaesseveray sintomatica(yaque
habitualmente la hiponatremia es cronicay bien tolerada) se puede admi-
nistrar sodio, teniendo en cuenta que en el sindrome establecido existe un
equilibrio casi perfecto entreel sodio queseingiereo administray lanatriu-
ria, es decir, el sodio que se recibe practicamente se eliminaatravés de la
orina. Por otraparte, cuando laingestion de sodio es constante laosmol ari-
dad urinariaesmuy fijay préacticamentesiempreessuperior alaplasmética;
s sereducedrésticamentelaingestade sodio, laosmolaridad urinariapuede
ser inferior alaplasmética. Laconsecuenciadetodo esto esque, s se admi-
nistran liquidos con osmolaridad inferior ala de la orina, se originara un
agualibrenegativa, esdecir, seretendramésaguay, por lotanto, seacentua-
rala hiponatremia

Para conseguir un balance de agua negativo que permita subir la natre-
miaes preciso administrar un liquido con unaosmolaridad superior alade
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laorina, como un salino hipertonico a 3%; si a mismo tiempo se consigue
reducir laosmolaridad urinariacon laadministracién deundiurético deasa,
laproduccién de agualibre serdmayor y el sodio plasmético se elevarapor
concentracion.22
Se han publicado estudios preliminares positivos con farmacos bl oquea-
dores especificosdelosreceptores V2 (acuaréticos). Es probable que estos
farmacossean en € futuro el mejor tratamiento parael sindromedeSIADH.
6. En lahiponatremia hipervolémica (dilucional) setratalacausas se puede
y lamayoria de las veces se restringen los liquidos y se dan diuréticos de
asa. La hiponatremia marcada (< 110 mEg/L) y sobre todo sintomética se
puede tratar con salino hipertonico a3% (yaque con salino isotonico lahi-
ponatremia generalmente se agrava) asociado a un diurético de asa, para
evitar la sobrecarga de volumen; siempre hay que vigilar las presiones de
llenado. En casosgraveshay querecurrir alaultrafiltracion, a mismotiem-
po que se administrasodio. Si hay datos de hiperal dosteroni smo secundario
(Na urinario muy bajo) se pueden sumar antagonistas de la adosterona,
como la espironolactona.

TRASTORNOS DEL MAGNESIO

Hipermagnesemia

Si seinfunde magnesio endovenoso, rapidamente aumentalaexcrecion urinaria,
detal maneraque 100% delacargafiltradadeeste metal apareceenlaorina. Esto
reflgjael efecto combinado de aumentar lacargafiltraday disminuir lareabsor-
cion tubular al maximo, tanto en los segmentos proximales como en el asaascen-
dentedeHenle. Si selogralahipermagnesemia (10 mEg/L), lareabsorcion tubu-
lar seanula, esto es, su valor serade cero si losrifiones son normales. Estaultima
condicion sélo puede lograrse por una infusion endovenosa extremadamente
grande, ya que los rifiones son muy eficaces para excretar este cation; también
puede producirse hipermagnesemia cuando existe insuficiencia renal .56

Cuadro clinico

Generalmente no se presentan signos ni sintomas cuando laconcentracion sérica
es menor de 4 mg/dL. Las concentraciones mayores conducen a unadisminucién
de latransmision neuromuscular y de la electroconduccion cardiaca, asi como a
depresi6n delosgangliossimpaticos. Todos estos ef ectos son secundariosaun blo-
gueo de laliberacidn de acetilcolina 'y son antagonizados eficazmente por €l ion
calcio. Es mas dificil que se presenten depresion del sistema central y anestesia.
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Cuadro 7-2. Causas de hipermagnesemia

Frecuentes
Insuficiencia renal
Administracion excesiva
Enemas de sulfato de magnesio
Infusién endovenosa

Raras
Enfermedad de Addison
Hiperparatiroidismo
Hipocalciuria hipercalcémica familiar
Intoxicacién con litio
Hipoaldosteronismo hiporreninémico

El cuadro clinico de estos trastornos neuromuscul ares es generalizado y pro-
gresivo, al extremo gue las manifestaci ones constituyen pardlisis muscular, que
incluyelavejigay el intestino. Cursacon nausea, vomito, letargo, confusion, de-
presion respiratoria, ausenciade reflejos osteotendinosos, hipotension, bradicar-
diay paro cardiaco. Todos estos efectos empeoran cuando se agrega hipocal ce-
mia.

Causas

L as principal es entidades asociadas con hipermagnesemia son las que producen
insuficienciarenal, |os enemas de sulfato de magnesio, laadministracién paren-
teral del iony otras menos frecuentes que se listan en el cuadro 7—2.

Manejo

L ahipermagnesemiaestransitoriacuando el funcionamiento renal esnormal, ya
gue el exceso de magnesio se eliminarpidamente en laorina; obviamente, debe
suspenderse la administracion de magnesio. Si existe depresion neuromuscul ar
gue involucre ventilacion o el ectroconduccion miocéardica debera recurrirse al
apoyo respiratorio mecanico y la administracién endovenosa de calcio (5 a 10
mMEQ), glucosa e insuling, que constituyen el tratamiento de eleccion. En condi-
ciones extremas (con insuficienciarenal) se pueden requerir hemodidlisis 0 ex-
sanguinotransfusion en neonatos.

Hipomagnesemia

Cuando €l balance corporal de magnesio es negativo o existe hipomagnesemia
grave los rifiones préacticamente reabsorben toda la carga filtrada de magnesio;
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€l cation casi desaparecedelaorinay esindetectable conlosmétodosde cuantifi-
cacion actuales. El segmento de lanefrona responsabl e de este gjuste eslarama
ascendente de Henle en su regién gruesa.”8

La hipercalcemia en personas con funcionamiento renal normal se puede
acompaiiar de hipomagnesemia. La deplecion de fosforo y la hipofosfatemia
también aumentan la excrecion urinaria de magnesio, a igual que lade calcio.

Fisiopatologia

Lareservacorporal de magnesio méasimportante es el sistemamuscul osquel éti-
co, por lo que los sindromes consuntivos, con gran catabolismo muscular, desa-
rrollan balance negativo de magnesio que cursa con hipocal cemia, hipofosfate-
mia e hipoproteinemia.l

Esdificil que un déficit corporal de magnesio curse con hipomagnesemia, ya
gue los rifiones conservaran al maximo este catién.8

L os estados con déficit corporal de magnesio pueden dividirse en losquetie-
nen pérdida generalizada de masa celular, cuyos mejores g emplos son lainani-
cion o el ayuno prolongado, |os que habitual mente cursan con magnesio sérico
normal, y los padeci mientos con pérdida sel ectivade magnesio por € rifidn o por
mal a absorcién intestinal, generalmente acompafiados de hipomagnesemia.

Sehademostrado ladeficienciade magnesio enlainanicién, el traumaextenso
y los nifios con desnutricidn (kwashiorkar). El ayuno terapéutico en la obesidad
extremay la cetoacidosi s diabética son buenos €jempl os de déficit de magnesio
por pérdida urinariay quiza por pérdida de aguaintracelular. Cuando se corrige
el déficit de magnesio en estos padecimientos se acentla la hipomagnesemia,
porgue el catién regresa primero alas células.

La deficiencia selectiva de magnesio, sea por mala absorcién intestinal, por
poco aporteo por pérdidasurinariasexcesivas, produce unadisminucién demag-
nesio del liquido extracelular y no reduce significativamente el contenido intra-
celular del cation. Estaobservacion se hatomado como evidenciade que existen
muy pocasreservas corporalesde Mg; de hecho, se havisto que solo 1% del mag-
nesio esquel ético es intercambiable en una hora; es més, en una semana solo se
intercambia5%. Enlo relacionado con lostejidos blandos, 80% del magnesio se
encuentra en el sistema muscul osquelético, y de éste sblo 10% no esta unido a
proteinas o amortiguadores, por |o que esta disponible para intercambio.t

Cuadro clinico

Existe controversia respecto a las repercusiones gque tiene la hipomagnesemia.
L as opiniones van desde aguellas que no aceptan que la hipomagnesemiatenga
manifestaciones clinicas hastalas que | e atribuyen sintomas neuromuscularesy
cardiacos.
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L as manifestaciones cardiacas son inespecificas y practicamente imposibles
dediferenciar delahipocalemia, que siempre se relacionacon hipomagnesemia.

Etiologia

Son tres|os cuadros que con mayor frecuencia causan déficit de magnesio: mala
absorcion intestinal, fugarena y alcoholismo.

Tratamiento

El magnesio se puede administrar libremente por viaendovenosa. Se debe tener
cuidado en pacientes coninsuficienciarenal; usual mente se administracomo sul-
fato de magnesio a50%, que contiene 5% de magnesio elemental 0 4.2 mEg/mL.

En laalimentacion parenteral hay que suplementar 100 mg/dia (8 mEg/diao
mas en presenciade cetoacidosis). En lararasituacion de urgenciase pueden ad-
ministrar hasta 18 mEg, 200 mg o 4 mL dela solucién de sulfato de magnesio a
50% por via endovenosa durante 10 min.

Enloscasosmenosurgentes se puededar 1 mg/kg/dia. Por viaora puedeutili-
zarse el Oxido de magnesio (500 mg son equivaentes a 100 mg de magnesio).
Todaslas salespor viaoral tienden acausar diarreas seusan en grandes cantida-
des.
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